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I. ABDOMENUL ACUT 
I.1. ABDOMENUL ACUT CHIRURGICAL 


Termenul presupune o serie de afecțiuni abdominale netraumatice, a căror 
manifestare clinică se instalează brutal, impunând măsuri terapeutice de urgenţă. 
Abdomenul acut va fi suspectat chiar şi atunci când suferința abdominală nu are un tablou 
tipic sau intensitatea simptomelor este mai redusă. În stabilirea cauzelor posibile şi 
orientarea diagnosticului, vor fi coroborate istoricul suferinței cu examinarea ordonată şi 
meticuloasă. La internare, în serviciul de triaj, clinicianul va stabili explorările imaginistice 
şi de laborator în vederea diferentierii abdomenului acut chirurgical de cel medical. 

Istoricul bolii în abdomenul acut are o valoare coplegitoare care depăşeşte în 
importanță valoarea istoricului din toate celelalte. boli. Se vor obţine date despre fiecare 
simptom. 

1.Durerea abdominală 

Spre deosebire de segmentele corporale care nu au cavități continátoare de viscere 
cum ar fi spre exemplu membrele, durerea abdominală este mai puțin precis localizată şi 
aceasta se explică prin faptul că atât fibrele nervoase A și C care conduc sensibilitatea 
dureroasă de la piele, peritoneu parietal (în special anterior și parietal superior), cât şi 
fibrele aferente (care conduc sensibilitatea dureroasă din pereţii organelor cavitare 
intrabdominale şi din capsula organelor solide), ajung la ganglionii rădăcinilor posterioare 
ale nervilor rahidieni. De aici, fibrele aferentéwiscerelor patrund in coarnele posterioare ale 
substanței cenusii din măduvă iar împreună cu fibrele aferente somatice fac conexiunea cu 
neuronul de la acest nivel şi împreună urmează o cale identică, calea tractului spinotalamic 
lateral, talamus, de unde impulsurile merg către aria post centrală a scoarței cerebrale (1). 

Durerea viscerală este produsă prin distensie, ischemie, inflamație stimulând 
receptorii fibrelor nervoase aferente, sau prin invazia fibrelor nervoase de către tumori 
maligne. Caracterele durerii viscerale sunt: instalată lent, imprecis localizată, surdă şi de 
durată. 

Proiectia durerii pe peretele abdominal este diferită în funcţie de nivelele senzoriale 
ale viscerelor. Astfel stomacul si duodenul au proiectaté durerea in epigastru, respectiv la 
ate Bua la sha liniei mediane; durerea apendiculară este în cadranul inferior şi drept 
al abdomenului, cea a trompelor, ovarelor la dreapta şi la stânga arei suprapubiene, cea 
pancreatică în epigastru sau în cadranul superior şi stîng. Durerea ce are ca punct de 


plecare intestinul subțire este percepută mai frecvent periombilical. 


Durerea parietală este produsă prin iritatia peritoneului parietal de către sânge, 
urină, bilă, conţinut intestinal şi gastric, puroi. 

Caracterele durerii parietale sunt: este mai precis localizată comparativ cu durerea 
viscerală, instalată brutal, de intensitate foarte vie. Proiectia acestui tip al durerii se întinde 
metameric de la Tg la Lı şi corespunde celor patru cadrane ale abdomenului gi zonei 
centrale abdominale (epigastru, mezogastru, hipogastru). 

Durerea visceralá poate să-și extindă aria de proiecţie, adesea la distanță 
considerabilă de viscerul bolnav, purtând denumirea în aceste cazuri de durere referată; 
ea se explică prin faptul că la un nivel dat, în cornul posterior din măduvă vin şi fac sinapsá 
fibre nervoase aferente din arii diferite. Aşa, spre exemplu, se explică de ce durerea din 
colica biliară poate fi percepută în epigastru sau în umăr ( mimând angina pectorală ) (2). 

Durerea unui abces pelvisubperitoneal, percepută in hipogastru, poate mima 
abdomenul acut (3). 

“Durerea poate fi constantă, cu creşterea sau scăderea ei, dar niciodată nu apare cu 
o succesiune ondulantă, nu este ciclică sau ritmată de un factor, aşa cum este durerea sub 
formă de crampă. Ea este cauzată de un proces inflamator sau de o tumoră a unui organ 
parenchimatos. Durerea constantă poate fi sub formă de colică, care este produsă prin 
obstructia unui organ cavitar cu lumen îngust (ureter, 'hepatocoledoc, canal cistic). 

Durerea sub formă de crampă (colicativă) este cauzată de obstructia unui organ 
cavitar cu lumen larg (exemplu obstructia intestinală, obstructia uretrei printr-un cheag), 
pareză intestinală postoperatorie, un proces inflamator (enterite cu hiperperistaltism şi 
creşterea volumului de lichid intraluminal), ischemie mezenterică superioară tranzitorie 
(după ingestia de alimente pot apare dureri sub formă de crampe cu caracter repetitiv în 
timp — denumite angina abdominală ORTNER). 

Modul de debut al durerii este diferit; o serie de afecţiuni chirurgicale sunt 
caracterizate printr-un debut foarte rapid, brutal, cum ar fi perforatia unor organe cavitare 
(stomac, duoden). Alte afecţiuni debutează prin durere instalată treptat: ocluziile prin 
obstructie, diverticulitele, pancreatitele acute, colecistite acute. 

Durata durerii are mare importanță pentru orientarea diagnosticului. Astfel, 
durerea epigastrică de la debutul apendicitei acute neperforate, dispare după un timp 
variabil iar durerea se instalează in fosa iliacă dreaptă, în momentul în care apare iritatia 
peritoneală. 

Acest caracter al durerii din apendicita acută pretează la confuzie cu ulcerul 


perforat şi acoperit, însoţit de revărsat digestiv în cavitatea peritoneală. 


Durerea din colecistita acută necomplicată nu persistă mai mult de 48 ore (4). 

Extensia durerii 

După o durere violentă abdominală, asociată de semne sistemice: tahicardie, 
tahipnee, agitație psihomotorie, care ar sugera ruperea unui organ cavitar, extensia şi 
generalizarea durerii ar sugera peritonita generalizată. 

În opoziţie cu acest tablou clinic există bolnavi la care debutul este insidios, prin 
durere de intensitate mică, mai mult disconfort abdominal, care rapid interesează întreg 
abdomenul. La aceşti bolnavi pot exista greață, vărsături, diaree sau constipatie, dar 
semnele de răsunet sistemic lipsesc. Clinicianul oscilează ca diagnostic între o afecțiune 
medicală sau o apendicită acută la un vârstnic, o obstructie joasă a intestinului subțire sau a 
colonului (frecvent printr-o tumoră) sau un cancer pe cale de perforatie sau o infecție 
genitală sau genitourinară (5). 

Severitatea durerii. Cele mai.multe afecțiuni chirurgicale acute se manifestă prin 
durere intensă. Un ulcer duodenal sau gastric perforat este cauza unei dureri severe cauzată 
de iritatia peritoneului parietal de către conținutul gastric sau duodenal. Dimpotrivă, 
revărsatul lichidian intraperitoneal si retroperitoneal dintr-o pancreatită acută nu se 
insoteste de o durere atât de vie ca cea din perforafia ulcerului (6). 
intensitate moderată la debut, dar ea creşte în intensitate în timp (7). 

2.Simptome digestive asociate durerii 

Anorexia se asociază instalării durerii abdominale. La pacienții la care 
suspicionám apendicita acuti; prezenta anorexiei care precede durerea abdominală, mai 
ales la tineri, întăreşte convingerea de suferință apendiculară acută. 

Vărsăturile sunt frecvente şi persistente la o serie de pacienți şi absente la alții. 
Vărsăturile, frecvente la începutul simptomatologiei, sunt întâlnite în pancreatite, în 
ocluziile înalte ale intestinului subțire şi în colecistita acută. Ocluziile joase ale intestinului 
subțire se asociază de abdomen destins şi de vărsături rare, tardive, dar abundente 
cantitativ. 

Vărsăturile lipsesc sau sunt rare la bolnavii cu’ ocluzii ale colonului (fără a fi 
“forțată” valvula lui Bauhin) şi în ulcerul perforat. 

Aspectul vărsăturii este important de urmărit, deoarece la un bolnav la care lichidul 


de vărsătură conţine bilă de aspect clar sugerează o ocluzie înaltă, cea care are un conținut 


poraceu (aspect de mătasea broastei) sugerează o ocluzie cu localizare medie pe intestin, 
iar cele cu conţinut fecaloid sugerează o localizare joasă pe intestin a ocluziei. 

Absența. bilei în vărsături, care contine numai suc gastric sugerează ulcerul 
stenozant. 

Diareea, cu caracter apos, abundentă, instalată de 12 ore sau mai mult cu durere 
abdominală cu caracter de crampe sugerează gastroenterita. 

Debaclu diareic care este precedat de dureri abdominale cu caracter de crampă, cu o 
perioadă de crescendo, cu atingerea unui apogeu în intensitate şi urmate de un 
descrescendo, la un bolnav care prezintă şi zgomote hidroaerice sugerează prezenţa unei 
ocluzii incomplete a intestinului subțire (sindrom KONIG). 

Oprirea tranzitului pentru gaze asociată cu dureri abdominale sub formă de 
crampe şi vărsături sugerează ocluzia intestinului. f 

3.Antecedente menstruale si contraceptia 

Data ultimului ciclu menstrual este importantă; astfel o pontă ovulară cu o sîngerare 
mai abundentă poate să explice durerea în cadranul inferior şi drept, la o femeie tânără la 
mijlocul ciclului menstrual şi să mimeze abdomenul acut. De asemenea data ultimului 
ciclu menstrual, la o femeie tânără la care se instalează brutal lipotimia şi tabloul clinic este 
cel al unei hemoragii intraperitoneale, orientează diagnosticul spre o sarcină extrauterină 
ruptă. La o femeie tânără care a făcut abuz de anticonceptionale orale, tabloul clinic de 
hemoperitoneu ar putea sugera ruptura unui adenom hepatic voluminos. | 

4. Alte semne utile pentru diagnostic 

Varsta pacientului este importantá la bolnavul cu simptomatologie de abdomen 
acut deoarece unele afectiuni sunt mai frecvente la anumite etape de várstá. Astfel 
apendicita acută este mai frecventă la o vârstă tânără, iar o formaţiune dureroasă care se 
palpează in fosa iliacá dreaptă, la o femeie várstnicá, anemicá si febrilă, are toate şansele 
de a fi un cancer cecal cu abces perineoplazic ŞI cu un plastron apendicular abcedat. 

Ántecedentele patologice ale pacientului pot fi utile pentru orientarea 
diagnosticului în cadrul abdomenului acut; astfel un bolnav cunoscut ulceros, diagnosticat 
imagistic, sub tratament şi regim alimentar necorespunzător, poate fi suspicionat de ulcer 
perforat si peritonită, în prezența unei suferințe abdominale acute, mai puţin tipice pentru 
acest diagnostic. 

La un bolnav cunoscut ca purtător a unei diverticuloze, apariția unei suferințe acute 


în cadranul inferior şi stîng al abdomenului, sugerează diagnosticul de diverticulită acută. 


Antecedentele privind consumul cronic al unor medicamente ne pot pune | 
calea diagnosticului. Astfel utilizarea cronică a antacidelor care’ calmează o dure 
epigastrică, cu caracter recurent, la un bolnav care nu a fost diagnosticat imagistic si la ca: 
se instalează tabloul clinic de peritonită acută, sugerează perforatia unui ulcer gastric sa 
duodenal. De asemenea utilizarea cronică a cortizonului, salicilatilor si a altor drogu; 
nesteroidice antireumatismale, poate sugera de asemenea ulcerul perforat la un bolnav, c 
simptomatologie de abdomen acut. 

Consumul cronic de anticoagulante poate să sugereze un hematom retro- peritonea 
sau în peretele jejunului. 

Antecedentele patologice heredocolaterale pot fi utile; astfel siclemia (afecţiune 
mai frecventă la negri) poate să fie cauza suferinței abdominale acute; febra familială 
mediteraneană, apare mai frecevent la locuitorii din sudul şi estul Mediteranei şi poate să 
explice suferința abdominală acută atunci când alti membri ai familiei sunt interesați de 
această boală. 

Antecedente legate de călătorii în ţările tropicale sau subtropicale, în zone cu o 
sanitatie precară, unde amibiaza hepatică afectează până la 10 % din locuitori (2), ne vor 
duce cu gândul la faptul că suferința clinică acută în hipocondul drept la un bolnav febril 
poate fi dată de un abces hepatic amibian (8). 

Examenul obiectiv 

Începe printr-o atentă observare a aspectului pacientului, capacităţii de a răspunde 
la întrebări, a poziţiei adoptate în pat. Aspectul general va nota anxietatea, paloarea, 
cianoza precum şi o trăsătură a feței care poate arăta suferința, reprezintă un element in 
plus pentru a sugera o “dramă abdominală”, sau o boală gravă cu localizare 
extraabdominală dar cu răsunet la abdomen. 

Poziţia pacientului în pat este extrem de utilă pentru diagnostic; pacientul cu 
peritonită acută generalizată preferă poziţia imobilă de decubit dorsal; schimbarea poziţiei, 
tusea, trezesc o durere vie şi din acest motiv pacientul le evită... i3 

Pacientii cu apendicită acută retrocecală uneori adoptă poziția de decubit dorsal cu 
gamba dreaptă flectată pe coapsă si coapsa pe abdomen, deoarece această poziție relaxează 
muschiul psoas drept care are răsunet inflamator din vecinătate. 

O infecție acută în teaca psoasului, uneori cu fuzeu de la o pancreatită acută 
menține pacientul în poziție de decubit lateral stâng, cu gamba stângă flectată pe coapsă si 


coapsa pe abdomen; această poziţie relaxează muschiul psoas contractat iritativ. 


Examenul fizie general 

Prezenţa semnelor de deshidratare, cu aspect clinic de mucoase uscate, ochi 
infundati în orbite, uscăciunea pliurilor cutanate axilare, inghinale, vor sugera o peritonită 
generalizată avansată. 

O frecvenţă ridicată a pulsului asociată cu hipotensiunea indică hipovolemia 
întâlnită în peritonitele generalizate unde o mare cantitate de lichide extravazează şi ajung 
în peritoneu. Tahicardia este frecvent întâlnită şi la pacienţii cu perforatii de organe imediat 
după debut şi se asociază de hipotensiune arterială la bolnavii cu infarct enteromezenteric, 
ocluzie prin volvulus precum şi în pancreatitele acute: grave. Frecvența mare şi 
inexplicabilă a pulsului la un pacient cu durere abdominală acută care a fost expandat 
volemic suficient, impune intervenţia chirurgicală de urgență. 

Tahipneea este întâlnită frecvent la pacienţii cu pancreatită, şoc hemoragic, 
peritonite generalizate purulente, infarct intestinal. Ca şi tahicardia, atunci când frecvenţa 
respiratorie creşte, la un bolnav cu tablou clinic de abdomen acut, sub tratament corect 
aplicat, este un semn de alarmă pentru decizia intervenţiei chirurgicale. 

Febra adeseori lipseşte la bolnavi cu afecțiuni acute intrabdominale; de regulă 
temperatura este normală sau apare starea subfebrilă (37,5-37,8°) la pacientii cu apendicită 
acută neperforată, pancreatită acută la care nu s-a instalat infecția, ocluzie: intestinală 
necomplicată, ruptură a unei sarcini ectopice, sau alte cauze de sângerare intraperitoneală. 
Atunci când apare- perforatia intestinală, perforatia apendicelui, infecția necrozei 
pancreatice sau abcesul pancreatic, precum şi în colangite acute, temperatura creşte la peste 
39°C, dar ea va scădea atunci când se instalează şocul septic. 

Dacă la debutul bolii temperatura va fi peste 39°C şi manifestarea clinică 
predominantă este durerea abdominală, suferinţa cel mai adesea este de cauză urinară sau 
pulmonară și nu intraperitoneală. 

Febra ridicată însoţită de o suferință acută a abdomenului inferior, la o femeie 
tânără, fără semne clinice de boală sistemică, sugerează o infecție genitală acută. 

Examenul abdomenului acut 

1. Inspecţia abdomenului va remarca distensia abdominală, întinderea ei şi forma 
abdomenului destins. În prezența cicatricelor postoperatorii va sugera ocluzia intestinului 
subţire; în prezența unei metastaze în cicatricea ombilicală va sugera carcinomatoza 
peritoneală. Examinarea atentă poate să surprindă unde peristaltice care se pot observa în 


ocluzia prin obstructie la un pacient cu perete abdominal subțire. 


Abdomenul cu aspect escavat, la un bolnav tânăr cu durere abdominală violent. 
sugerează ulcerul gastric sau duodenal perforat. | | 

2. Palparea abdomenului este efectuatá cu pacientul in decubit dorsal, cu gambel 
flectale pe coapse si coapsele pe abdomen, pentru a realiza o relaxare a musculatur. 
abdominale, redresând poziţia de anteversie a bazinului. Se va aprecia existent 
hiperesteziei cutanate (prin simpla atingere cu degetele a tegumentelor abdominale) car 
atunci când este prezentă într-o anumită arie reflectă iritatia peritoneului parietal în cadru 
peritonitei (dar poate fi dată şi de zona Zoster, compresiunea nervilor spinali). O mart 
valoare o are durerea zisă "de ricogare", care poate fi produsă prin palparea abdomenului lz | 
distanță de organul si peritoneul din jur inflamate acut si care cauzează durerea vie la 
compresiunea abdomenului în vecinătatae zonei suferinde spontan (semnul ROWSING 
prezent în apendicita acută atunci când compresiunea abdomenului este realizată în fosa 
iliacă stângă). Contractura mugchilor abdominali, apreciată ca o rigiditate care nu poate fi 
învinsă, sugerează peritonita. 

Rigiditatea musculară este mai mică la muşchii largi ai abdomenului decât -la 
muşchii drepți abdominali şi este. mai putin evidentă la persoanele obeze şi la vârstnici. 

Suferinta dureroasă abdominală, accentuată de palpare, poate fi localizată, în cazal 
inflamafiilor peritoneale localizate şi este cel mai important indicator clinic la bolnavii cu 
abdomen acut: colecistită acută, apendicită acută, diverticulitá, salpingite acute. 

Dacă durerea abdominală accentuată de palpare este difuză dar nu se asociază de 
contractură sau apărare musculară, ea poate fi dată de inflamații ale peretelui intestinal 
(gastroenterità), care nu se asociazá de peritonite. 

Vor fi examinate atent punctele herniare inghinale femurale si ombilical si se va 
aprecia astfel prezenţa sau absența celor mai frecvente hernii strangulate care pot explica 
tabloul clinic de ocluzie. 

Palparea poate decela o serie de formatiuni intrabdominale, astfel o formatiune 
gásitá in hipocondrul drept, uneori ajungánd in flanc, dureroasá si mobilá cu miscárile 
respiratorii la un bolnav cu suferintá abdominalá acutá, nu poate fi decát vezicula biliará 
inflamatá acut, mai rar cu un chist hidatic hepatic supurat, dupá cum o formatiune 
dureroasá palpatá in fosa iliacá dreaptá la un pacient tânăr sau adolescent, după un episod 
de suferintá acutá abdominalá ne indreaptá atentia cátre un plastron apendicular. 

3. Percutia abdomenului 

Suferinta dureroasă vie care apare la percutia abdomenului poate fi determinată de 


iritatia peritoneului parietal, mai ales a peretelui anterior al abdomenului. 


La un abdomen destins percuţia trebuie să stabilească dacă mărirea în volum este 
dată de aerul care destiride ansele intestinale sau de un revărsat lichidian intraperitoneal. 
Prezența timpanismului difuz abdominal mai evident apropiat liniei xifoombilicale 
sugerează ocluzia intestinală la un pacient cu suferință vie abdominală; prezența 
timpanismului localizat prehepatic (înlocuind matitatea hepatică) sugerează perforatia de 
organ cavitar (mai frecvent a unui ulcer gastric sau duodenal). 

4. Ascultatia abdomenului 

În mod normal ascultatia abdomenului constată interprandial, 10 - 20 zgomote 
hidroaerice/minut. În peritonitele localizate, zgomotele hidroaerice sunt prezente dar 
diminuate ca frecvenţă. Zgomotele hidroaerice devin frecvente şi cresc în intensitate in. 
obstructiile intestinale recente, în primele ore ale peritonitei sau ale iritatiei peritoneale 
determinate de prezenţa sângelui în peritoneu şi sunt abolite în ileusul paralitic, în ocluziile 
prin strangulare, în peritonitele vechi, în pancreatite. 

Nu trebuie uitat că o serie de boli metabolice determină ileus paralitic care poate 
mima ocluzia intestinală: coma diabetică, uremia; de asemenea un hematom retroperitoneal 
(în urma administrării cronice de dicumarinice sau posttraumatic) şi o fractură de coloană 
vertebrală lombară cu tasare, pot determina ileusul paralitic. 

O serie de manevre sunt utile la bolnavii cu abdomen acut. Astfel, palparea în 
hipocondrul drept, însinuându-ne profund, cu mâna care palpează, în timpul expirului, 
urmată de o durere vie sugerează o colecistită acută (semnul MURPHY). 

Un abces voluminos fuzat de-a lungul psoasului, cu punct de plecare un abces 
perirenal sau o boală CROHN perforată, o pancreatită acută, poate cauza durere atunci cînd 
examinatorul caută să extindă membrul inferior (semnul ileopsoasului este prezent) (9). 

Lovirea cu marginea cubitală a mâinii pe rebordul costal drept sau stâng, însoțită de 
durere vie, sugerează existența unui abces subfrenic, a unui abces hepatic, sau a unei 
colecistite acute (10,11). 

Suferinta dureroasă vie care apare la lovirea unghiului costovertebral sugerează 
pielonefrita acută, abcesul perinefretic. 

Examinarea digitală vaginală şi rectală 

Pelvisul poate fi evaluat clinic numai prin tuşeu rectal sau vaginal combinat 
eventual cu palparea în hipogastru. Prezenţa unui abces pelvin va fi suspicionată atunci 
când fundul de sac Douglas bombează şi este dureros, sau fundul de sac vaginal posterior 


trezeşte durere vie la tuseu. 


“Atunci când se constată o formaţiune pelvină sau o suferință extrem de vie în 
pelvis, aceste constatări vor sugera apendicita acută, abcesul apendicular sau un piosalpinx; 
diferențierea între piosalpinxul drept şi apendicita acută este dificilă, dar orientarea poate 
fi făcută prin apariţia unei dureri foarte vii la uşoara mobilizare a colului uterin. 

Suferinta dureroasă vie, instalată brutal in hipogastru poate fi dată de un chist 
ovarian torsionat. Examinarea vaginală digitală combinată cu palparea în hipogastru 
găseşte formaţiune parauterină, dureroasă. 

Nu trebuie uitat ca înaintea examinării pelvisului vezica urinară va fi golită fie prin 


mictionare spontană fie cu o sondă urinară! 
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1.2. ABDOMENUL ACUT MEDICAL 


DUREREA ABDOMINALĂ ÎN ABDOMENUL ACUT MEDICAL 


Durerea abdominală reprezintă un semn cardinal al abdomenului acut, atât chirurgical, 
cât şi medical. 

În marea majoritate a cazurilor reprezintă şi prima manifestare a abdomenului acut, 
încât analiza minuțioasă a sediului, tipului durerii, intensității şi simptomelor/semnelor 
asociate reprezintă cheia unui diagnostic corect şi a unei conduite terapeutice urgente 
decisive, care nu aşteaptă ore sau zile pentru a fi confirmate. 

Durerea abdominală poate apare de novo sau reprezintă o exacerbare a unei dureri 
cronice preexistente. 

Cauza durerii poate fi viscerală, peritoneală (parietală), sau iradiată în abdomen de la 
distanţă (sinalgia sau “referred pain”) 

Durerea viscerală, pornită de la o suferință acută, colecisticá sau intestinală, este 
percepută ca o durere chinuitoare, surdă sau ca o arsură, având delimitarea imprecisă. 
Poate fi declanşată de mai multi stimuli, cum ar fi contracția musculaturii, spasmul, 
distensia parietală a unui organ cavitar, inflamatia, ischemia sau necroza unui viscer 
abdominal. La început este descrisă mai mult ca o senzație de disconfort decât ca durere, 
Did însoțită frecvent de greturi, vărsături, paloare şi transpiratii abundente. Pacienţii sunt 
neiiaişuți şi preferă să se deplaseze pentru a căuta confortul sau poziţia antalgică. 

Durerea peritoneală (parietală) este vie, foarte intensă (violentă) şi mult mai bine 
localizată. Pacienţii caută să fie liniștiți pentru a nu exacerba, prin cele mai mici mişcări, 
amploarea durerii. 

Descrierea durerii de către pacient este mult mai coerentă decât în cazul durerii 
viscerale. 

lritația dureroasă a peritoneului se asociază cu indurarea muschilor peretelui 
abdominal anterior din zona corespunzătoare procesului patologic, semn clinic definit ca 
apărare musculară, clasic pentru abdomenul acut chirurgical, dar care este prezent şi în 
multe situaţii capcană de abdomen acut medical sau fals abdomen acut. Orice acțiune 
asupra peritoneului parietal, fie de apăsare sau percuție, urmate de o relaxare bruscă, 
declanşează o durere vie sau o accentuare a durerii existente, fenomen clinic cunoscut sub 


denumirea de sensibilitate de rebound. 


Sunetele intestinale dispar în zona de iritatie peritoneală, dat fiind pareza anselor 
intestinale care devin inactive ca motilitate. 

Sediul durerilor viscerale sau parietale corespunde, in majoritatea cazurilor, cu situatia 
anatomică a organelor abdominale interesate in procesul patologic. Astfel, etajul 
abdominal superior este sediul infecțiilor acute ale veziculei biliare, pancreatitelor acute, 
ulcerului gastro-duodenal perforat. Etajul abdominal mijlociu corespunde ocluziei 
intestinale, obstructiei vasculare mezenterice, apendicitei acute. Abdomenul inferior este 
sediul apendicitei acute, diverticulitelor, colicilor ureterale, sarcinii ectopice, torsiunii unui 
chist de ovar. 

Ca o constatare generală, suferințele abdomenului acut medical se regăsesc cu o frecvenţă 
mai mare printre cauzele cu sediu abdominal superior şi cu o frecvență mai mică printre 
cauzele cu sediu abdominal inferior şi pe flancurile abdomenului, unde domină cauzele 
chirurgicale, urologice şi ginecologice. 

Corelarea anatomică a sediului durerii (viscerală, parietală, sinalgică) cu procesul 
patologic subjacent trebuie gândită în toate situaţiile de diagnostic clinic şi de orientare a 
explorărilor în abdomenul acut (vezi şi tabelul X). 

Durerile din etajul superior al abdomenului (epigastrice, hipocondrul drept şi stâng) 

Durerile din etajul superior sunt cele mai frecvente şi cele mai importante (ca 
semnificație patologică) dintre durerile abdominale localizate. 

Această localizare a durerii abdominale ridică şi cele mai controversate probleme de 
diagnostic diferenţial între abdomenul acut medical şi chirurgical, date fiind: 

a) situarea concentrată a unor unor viscere, vase şi formaţii nervoase cu o patologie 

frecventă şi potențial gravă; durerile epigastrice au o etiologie multiplă ce 


corespunde unor situaţii anatomo-clinice (10) în relație cu originea procesului 


patologic: 

1. gastrică 6. pancreatică 

2. duodenală 7. aortică 

3. colon transvers 8. origine radiculară (plexalgică) 
4. lob heptic stâng _ 9. peritoneală 

5. solară . 10. herniará 


b) posibilitatea ca abdomenul acut să evolueze cu durere violentă inaugurală sau să 
reprezinte drama evolutivă a unei suferințe dureroase cronice, tratate, ignorate sau 


minimalizate; 


c) posibilitatea iradierii durerii în abdomen de la procese patologie intratoraci 
ca manifestare de acompaniament a unor 'afectiuni extraabdominale i 


infecțioase sau metabolice (ex. cetoacidoza diabetică); 


d) dificultatea ierarhizării cauzelor, gândirea clinică fiind dominată de cel 


frecvente, dar nu trebuie uitate cele rare (vezi tabelul 1) 


Tabel 1 
Durerile abdominale acute — semnificaţia patologică în relaţie cu sediul abdom 
durerii 
Patologie 

* Colica biliară (Colelitiaza) 

- Colecistita acută 

- “Criza de ficat": durere difuză, percepută ca o greutate jenantă, - 
produsă de mărirea bruscă a ficatului (insuficiență cardiacă dreaptă 


acută din embolia pulmonară, sd. Budd Chiari, efort fizic intens, masă 


copioasă) 


HIPOCONDRUL DREPT 


* Abcesul subfrenic 

* Abcesul hepatic 

- Ulcerul duodenal în criză 

- Diverticul duodenal inflamat - 
E - Hidronefroza intermitentă 

- Pleurita diafragmatica 


Stomac 
> Ulcer gastric 
* . Criza gastrică spasmofilică, addisoniană 
- Hemia diafragmatică 
* Volvulus 
* Dilatafie acuta 
Duoden 
- Ulcer duodenal 
- Diverticulitá acută 
* Colon transvers 
- Colopatie spastică, alergicá 
Ficat 
* [nsuficien(á cardiacă dreaptă 
EPIGASTRU - Hepatita, perihepartitá acută 
- Sd. Budd-Chiari 
Pancreas 
- Pancreatită acuta 
Vase 
- Angor abdominal 
- Pileflebità + trombozá portală . 
Nervi retroperitoneali 
- Criza solară (inflamatorie-pancreatitá, toxică-cetoacidozâ) 
- Criza radiculară (luetică, compresiune vertebrală) ` 
Perete abdominal . 
- Hematom parietal 
* Neuromialgie parietală 
Extraabdominală 
- [nfarctul miocardic acut posterior 


“Splină 
* Infarct splenic, perisplenilă, abces splenic 
Stomac 
* Ulcer gastric + penetrant 
Pancreas 
: Pancreatită acută, infarct pancreatic, abces pancreatic 
Colon i 
* Spasm unghiul colic, aerocolie blocată în unghiul colic stâng (sd. 
Payer) 
HIPOCONDRUL STÂNG | Diafragm 
* Abces subfrenic (+ peritonită circumscrisă subfrenicá stângă) 
- Relaxare, hernie diafragmaticá f 
Rinichi 
- Colică renală stângă, hidronefroză intermitentă 
* Abces perinefretic 
Pulmon, pleurá 
- Pneumonie lob inferior, pleuritis sicca 
Alte cauze 
.* Zona Zoster, mielom costal 


Durerile abdominale pe flancurile abdomenului 

Durerile abdomenului pe flancurile abdomenului ridicá mai putine probleme de 
diagnostic si exprimá in genere, afectiuni de gravitate relativá (Páunescu-Podeanu). 

Situația anatomicá mai dispersată a organelor abdominale pe flancuri (colon 
ascendent, descendent, rinichi, uretere) justifică un diagnostic mai rapid şi precis, cauzele 
cele mai frecvente fiind chirurgicale şi urologice. Totuşi, simularea unui abdomen acut 
datorată durerilor intense sau violente se poate constata în: jejunite/ileite acute, boala 
Crohn (puseu acut), procese vasculare paracolice, miozite, colică ureterală. 

Durerile din etajul inferior al abdomenului (fosele iliace şi hipogastru) 

Durerile din fosa iliacă dreaptă sunt dominate etiologic de patologia apendiculară, iar 
cele din fosa iliacă stângă de afecțiunile colonului stâng şi ale formațiunilor adiacente: 
pericolite, sigmoidite, mezosigmoidite sau abcese locale. 

La toate suferințele de mai sus se adaugă patologia ginecologică evoluând de la banale 
metroanexite la pelviperitonită şi patologia urologică interesând prostata şi vezica urinară 
(prostatita, cistita). 

iadierea durerilor abdominale este uneori tipică: către regiunea scapulară dreaptă 
in suferinţele biliare, în spate către corpul vertebral L, si spre stânga acestei vertebre, când 
sunt afectate corpul sau coada pancreasului. Aceeaşi iradiere a durerii în spate, către 
vertebra Lı se produce şi în ulcerul perforat. 

Durerea iradiaté abdominal (sau sinalgia) combină caracterele durerii viscerale cu 
cele parietale, dar este percepută la distanță de organul afectat de procesul patologic. În 


general, durerea este bine precizată şi se intensifică pe măsură ce procesul patologic cauzal 
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progreseaza (cel mai elocvent exemplu este durerea epigastrică din infarctul miocardic ctii 
inferior, însoțită de greturi si vărsături), determinând în unele cazuri confuzii regretabile cu 
abdomenul acut chirurgical. 

O parte din afecțiunile care declanşează dureri abdominale, la distanță de procesul 


patologic, sunt prezentate în tabelul 2. 


Dificultăţi în diagnosticul durerii din abdomenul acut 

Vârsta. Vârsta înaintată poate anula unele manifestări sugestive pentru abdomenul 
acut. Pacienţii în vârstă pot să nu prezinte manifestările sistemice asociate abdomenului 
acut, chiar în prezenţa unei peritonite generalizate. 

Uneori, manifestările sistemice sau cardiorespiratorii, frecvent întâlnite la vârstnici, 
estompează reacţiile abdominale locale care trebuie relevate de o anamnezá minuțioasă şi, 
mai ales, de un examen fizic atent. 

Chiar reacţiile biologice sunt compromise, ca de exemplu leucocitoza obişnuită în 
peritonite, devine absentă la vârstnici. 

Corticoterapia. Administrarea corticosteroizilor compromite exprimarea comună a 
durerilor din abdomenul .acut,. atenuând simptomatologia. clinică. Exemplul cel mai 


elocvent îl constituie megacolonul toxic şi perforatia din rectocolita ulcero-hemoragicá 


(tratată îndelung cu preparate cortizonice), complicații compatibile cu un examen fizic al 
abdomenului aproape normal. Dar corticoterapia poate diminua amploarea tabloului clinic 
de perforatie, pe care a favorizat-o in ulcerul duodenal, anulând durerea, apărarea 
musculară şi febra. De aceea, prudenta şi conduita clinică corectă impun efectuarea mai 
frecventă a radiografiei abdominale si a CT la categoriile de bolnavi trataţi cu preparate 
cortizonice, în prezența oricărei suspiciuni de abdomen acut, fiind preferat excesul de 
explorare, comparativ cu posibilele erori sau întârzieri de diagnostic, rezultate din 
subevaluarea stării clinice atipice. 

Sarcina. Survenirea abdomenului acut în cursul sarcinii reprezintă una din cele mai 
dificile probleme de diagnostic, atât din cauza dificultăţilor de interpretare clinică (durere 
uterină sau extrauterină ?), cât şi din cauza evitării explorărilor radiologice. 

Cele mai fiecvente cauze de abdomen acut la gravide sunt apendicita acută (cu 
deplasarea punctului McBurney lateral şi superior către cadranul superior al 
abdomenului), colecistita acută, pielonefrita acută. 

Cauzele cele mai grave de abdomen acut, specifice sarcinii, sunt: ruptura unui 


anevrism de arteră splenică şi ruptura unui hematom hepatic subcapsular. 
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Ruptura unui anevrism de arteră splenicd determină o durere epigastricá violentă cu 
hipotensiune arterială. Palparea uterului arată o sensibilitate uterină normală. 

Odată ce a fost suspectată această dramă abdominală, laparotomia exploratorie se 
impune de necesitate, oprirea hemoragiei fiind salvatoare pentru mamá. 

Ruptura unui hematom hepatic subcapsular se produce în al treilea trimestru de 
evoluţie a sarcinii, la multipare, determinând o stare clinică gravă, chiar fatală, prin 
toxemie severă şi CID incontrolabilă. 

În ambele situaţii descrise mai sus, hemoperitoneul şi starea de şoc hemoragic 
reprezintă cauze de deces ale fătului. 

Aplazia medulară. Instalată după agresiunea unor substanțe toxice sau a chimioterapiei 
anticanceroase, aplazia medulară reprezintă o sursă de dureri abdominale, însoţită de febră 
şi diaree apoasă (colita neutropenică), dar şi un teren cu risc crescut pentru perforatii, dată 
fiind corticoterapia aplicată in doze mari, ca una dintre resursele terapeutice principale. De 
aceea, laparotomia este indicată in toate cazurile incerte privind evoluţia necontrolată a 
unor dureri abdominale violente. 

În fata oricărei dureri abdominale ce ridică suspiciunea unui abdomen acut se pun 
urnătoarele întrebări: care este natura procesului patologic răspunzător de instalarea 
abdomenului acut ? se impune spitalizarea pacientului ? este necesar consultul chirurgical ? 
Supozitia inițială a diagnosticului, bazată pe o anamneză minuțioasă si un examen fizic 
atent, încercând să intuiască natura procesului patologic incriminat, conturează criteriile 
«pentru recomandarea internării şi consult chirurgical. Aceste criterii stabilesc dacă sunt 
necesare investigaţii suplimentare şi dacă se va impune intervenţia chirurgicală stringentă. 
Chiar atunci când terapia medicală este indicată în primă intenţie sau intervenția 
chirurgicală nu este necesară sau nu va fi recomandată imediat, este preferabil a interna 
bolnavul pentru a efectua analgezia şi hidratarea corecte, pentru a supraveghea dieta şi 
nutriția parenterală a pacientului. De asemenea, este justificată supravegherea pacientului 
în spital pentru monitorizarea electrolitilor şi practicarea corectă a antibioterapiei. 

Unele etape succesive de evaluare primară şi terapie medicală vor fi eliminate atunci 
când starea critică a pacientului este determinată de procese patologice severe, 
amenințătoare pentru viață (ruptura “unui anevrism al aortei abdominale, perforatia, 
colangita acută, sarcina ectopică), încât decizia şi responsabilitatea intervenţiei operatorii 
stabilite de consultul chirurgical prevalează în fata celorlalte investigaţii sau acţiuni 


terapeutice, trimițând bolnavul direct spre sala de operație. 


Tabel 2 


Cauze nonchirurgicale ale durerii abdominale 


a. metabolice- 

. cetoacidoza diabeticO 

. porfiria acut] 

. hiperlipemia 

. febra mediteranianO familalO 
b. endocrine 

. criza addisonian(] 

. criza de feocromocitom 

. insuficien Ca parotiroidianO 


c. hematologice 
„criza de deglobulinizare din sicklemie 
d. toxicO 
. intoxicaDia cu plumb (saturnismul) 
. sindromul de sevrage la droguri 
e. nfecLiioast] 
. criza gastric tabeticO 
f vasculare 
. angorul abdominal 
g. supradiafragmaticO 
. infarctul miocardic acut 
. pericardita acut 
. pneumonia de lob inferior 


. infarctul pulmonar 


Nu toate aceste cauze de abdomen acut sunt la fel de frecvente sau prezintá aceeasi 
semnificaţie patologică dramatică. De accea, vor fi discutate selectiv si mai pe larg'acele 
situaţii care sunt întâlnite frecvent în practica medicală, tot atâtea capcane şi surse 
potentiale de diagnostic eronat, ce ar putea îndruma spre decizii terapeutice false, uneori 
iremediabile. | 


Cetoacidoza diabetică 

Cetoacidoza diabetică .are mai multe manifestări digestive, însă durerea abdominală 
intensă ocupă un loc aparte, dată fiind iritarea terminatiilor nervoase ale plexului solar de 
acumularea corpilor cetonici. 

Aprecierea durerii abdominale din cetoacidoza diabetică continuă să reprezinte o 
piatră de încercare pentru tinerii practicieni, mai ales când pacientul nu este cunoscut ca 
diabetic, iar manifestarea metabolică acută reprezintă o complicatie inaugurală . în 
descoperirea diabetului ignorat. 

Sediul epigastric al durerii, intensitatea sa foarte mare, iradierea către hipocondrul 
drept şi fosa iliacá dreaptă sunt capcane care pot îndruma pacientul către chirurgie şi multe 
laparotomii “albe” se regăsesc printre erorile de diagnostic ale unui fals abdomen acut 
chirurgical, determinat de cetoacidoză. 

Situaţia clinică devine şi mai derutantă din cauza vărsăturilor frecvente, iniţial 
alimentare, ulterior bilioase şi uneori în “zaț de cafea” (hemoragia mucoasei gastrice “en 
nappe”, datorită leziunilor toxice acide asupra mucoasei), sporind confuzia cu hemoragia 
digestivă superioară de altă cauză (se exteriorizează ca hematemeză şi melenă). 

Durerea abdominală se însoţeşte de meteorism, sensibilitatea peretelui abdominal, 
tranzit intestinal diminuat sau absent, intoleranță alimentară, cauzate de pareza gastrică şi 
intestinală. Toate aceste semne digestive trebuie integrate în aspectul general al suferinţei 
bolnavului, cu elementele definitorii ale stării de cetoacidoză diabetică (vezi tabelul 3) 


Tabel 3 


Simptome (Ji semne clinice in cetoacidoza diabeticO 


Simptome Semne Cauze 

Poliurie, sete, podipsie Deshidratare, hipotensiune arterial Diureza osmoticO 
ObosealD, slObiciune general! Hiperglicemia 
Pierdere ponderalO Topirea Qesutului adipos Di a maselor Catabolism exagerat 
(recenti, semnificativ) musculare 

Crampe, aritmii cardiace Anomalii ECG Pierderi electrolitice 
Somnolen DO Afectarea stOrii cerebrale Hiperosmolalitate 
RespiraDie amplD (cu pauze) Cetoacidoza 
Kussmaul 

Durere abdominal!) Sensibilitate abdominal generalizat(], Cetoacidoza 


o AP Orare muscular] —00000000000 

Radiografia abdominală pe gol poate arăta imagini hidroaerice secundare parezei 
intestinale, dar aceste anomalii sporesc dubiul confirmárii/excluderii abdomenului acut 
chirurgical; în schimb, imaginile hidroaerice dispar după primele ore de tratament 
hidroelectrolitic a cetoacidozei diabetice. 

Diagnosticul cetoacidozei diabetice poate fi relativ uşor recunoscut dacă se iau în 
considerare anamneza, examenul clinic (tabelul 3), în relaţie cu testele de laborator care 
evidenţiază cetonuria, hiperglicemia, acidoza metabolică, la un pacient cu poliurie, 
polidipsie recent instalate si care dezvoltă inapetentá şi intolerantá digestivă, cauzate de 
cetoacidoză, contrastând cu polifagia, observate înainte de instalarea complicatiei 


metabolice acute. 


Porfiria acuta 
Durerea abdominală se manifestă sub forma unor dureri colicative violente, in 


recurente, 


Examenul abdomenului furnizează o constatare frapantă: durerea spontană vie nu 
je însoţeşte de nici un alt semn obiectiv de suferință abdominală, ci doar de tulburări 
psihice (agitaţie psiho-motorie, confuzii, delir), nervoase (paralizii, nevralgii, tulburări de 
sensibilitate), cutanate şi urinare (urini de culoare roşie bordo intensă, nu hematurică !). 
Totuşi, abdomenul poate fi meteorizat şi cu semne de ileus paralitic (inconstant). 
La manifestările abdominale şi extraabdominale descrise mai sus se adaugă cefalee, 
lombalgii, crampe musculare. 
Anamneza evidenţiază alte crize de acelaşi gen în antecedente şi chiar intervenții 
operatorii (laparotomii) repetate, fără finalitate diagnostică si terapeutică (abdomen 
"crestat"). În plus, istoricul scoate în evidență o serie de factori precipitanti ai crizei de 


porfirie acută constând din anumite medicamente (barbiturice, sulfamide, aminofenazonă, 
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meprobamat), unele toxice (alcoolul pe primul loc), stări febrile, anxietate, suprasolicitare 

fizică. | 
Diagnosticul se stabilegte prin examenul urinii (culoarea caracteristicá rogu bordo), 

având cantități sporite de porfobilinogen, pus în evidență prin reacția calitativă Sehwartz- 


Watson. Testele hematologice arată anemie hipocromă cu hipersideremie. 


Sindromul Zieve 

Sindromul Zieve este implicat în abdomenul acut prin hiperlipemie. 

Durerea abdominală apare în faza prodromală a instalării sindromului Zieve care 
include o triadă clasică formată din hiperlipemie, icter şi anemie hemolitică. 

Crizele dureroase abdominale sunt foarte intense, având sediul în epigastru, 
hipocondrul drept sau în bară, în etajul superior al abdomenului. Durerile se însoțesc de 
astenie, anorexie, febră şi apar înainte de triada clasică, la alcoolici inveterati. 

Pacienţii ajung mai întâi la consult chirurgical datorită intensității durerii abdominale 
ce simulează un abdomen acut chirurgical, apoi la secţia de boli infecțioase, cu suspiciunea 
de hepatită virală, din cauza apariţiei icterului. 

Icterul are o componentă colestatică (datorită compresiunii mecanice a canaliculelor 
biliare de către hepatocitele cu degenerescentá grasă acută) si o componentă hemolitică, cu 
hiperbilirubinemie mixtă, dar şi reticulocitoză. | 

Examenul clinic evidenţiază o hepatomegalie fermă, netedă, dureroasă, uneori cu 
splenomegalie. 

Testele biochimice confirmă hiperbilirubinemia, cu creşterea GGT ‘si a fosfatazei 
alcaline, a TGP (dar nu la valorile hepatitei virale), VSH accelerat. 

Hiperlipemia, cu ser lactescent la 4° C se traduce prin creşterea trigliceridelor, valoare 
care depăşeşte, prin amploarea sa, hipercolesterolemia. Totodată se constată şi creşterea 
fosfolipidelor. 

Aceasta hiperlipemie are caracter tranzitor suferind o ameliorare/disparitie in relatie cu 
sevrage-ul alcoolic. 

Anemia hemolitică se produce ca urmare a unui efect direct al alcoolului asupra 
membranei eritrocitare (destabilizarea activităţii piruvatkinazei) sau indirect, ca o 
consecință a pancreatitei acute alcoolice, ce permite eliberarea din pancreas a unui factor: 
litic extraeritrocitar (lizolecitina, formată din lecitină sub acțiunea fosfolipazei A 


pancreatice, eliberată în exces). 
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Finalizarea diagnosticului de sindrom Zieve poate impune efectuarea a două examene 
histopatologice, prin punctie: 
a) hepatica - evidentiaza steatoza hepatica si corpi Mallory; 
b) sternală - evidențiază celule spumoase caracteristice, constând din celule 
reticulare vacuolizate şi normablasti cu vacuole (rezultate din degenerescenta 


lipidică a celulelor măduvei osoase). 


Criza addisoniană 

Se manifestă cu durere abdominală violentă, cu sediu epigastric, însoțită de greturi, 
vărsături, diaree, balonare si modificări hemodinamice: prăbuşirea TA, puls imperceptibil, 
ce determină obnubilare, torpoare, oligurie. 

Diagnosticul se bazează pe tabloul de insuficiență suprarenaliană cronică care se 
accentuează şi se manifestă printr-un sindrom digestiv agravant, cu dureri abdominale la 
suprimarea sării sau datorită pierderilor de sare şi lichide prin vărsături şi diaree. 

Examenele de laborator sunt sugestive: Na” scăzut, hipocloremie, K* crescut, 


albuminurie, creşterea ureei sanguine, glicemie scăzută. 


Intoxicația cu plumb (saturnismul) 

Se manifestă prin crize dureroase abdominale difuze. 

Caracterul paroxistic al durerilor îmbracă caracterul de crampă sau constrictie 
abdominală, care sunt atenuate de palparea profundă. Uneori, peretele abdominal este 
retractat, dar nu contractat. Se însoţeşte de constipatie, hipotensiune arterială, bradicardie, 
dar cu puls amplu, dur. La aceste semne se adaugă paloare, lizereu gingival cenuşiu 
(Burton), manifestări neurologice (polinevrită), prezența de granulatii bazofile în hematii. 

Algoritmul de diagnostic ia în considerație anamneza profesională (lucrători în 
industria acumulatorilor, metalurgie, sticlărie, în trecut tipografii) şi extraprofesională 
(distilarea alcoolului în alambic de plumb), examenul fizic (cavitatea bucală) şi dozárile 
biochimice: plumbemia, plumburia (după administrarea de EDTA), coproporfirina III 
crescută în urină. 

Proba terapeutică (administrarea i.v. de calciu, magneziu sau EDTA care reduc 
simptomatologia si nivelurile dozărilor biologice) constituie si argumentul final al 


diagnosticului. 
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Angorul abdominal 

Notiunea de angor abdominal a fost descrisă in 1957 de către Mikkelsen pentru a 
defini durerile generate de ischemie în teritoriul arterei mezenterice şi a trunchiului celiac 
(angină intestinală), consecutivă leziunilor aterosclerotice pe aceste vase. 

Se manifestă ca o durere vie, cu caracter de crampă, de constrictie, având sediul in 
epigastru/mezogastru, cu iradiere rapidă în tot abdomenul. Durerea se instalează brusc şi se 
menţine cu aceeaşi intensitate de la începutul până la sfârşitul crizei, având o durată de la 
10-15 minute până la 1-2 ore, când încetează brusc. Cedează la administrarea de 
nitroglicerină. 

La vârstnici, durerea este de intensitate mai redusă şi medicul devine conştient de 
drama abdominală a pacientului abia când se instalează infarctul mezenteric şi reacția 
peritoneală (T.Constantin) j 

Se poate însoți de suflu sistolic abdominal, balonare abdominală, eructatie. 

Durerea abdominală apare după efort fizic, expunere la frig sau după o. masă 
abundentă sau după emoții negative. 

Examenul fizic al pacientului remarcă profilul unui hipertensiv, cu 
hipercolesterolemie, modificări ale fundului de ochi şi stigmate de ateroscleroză în alte 


teritorii arteriale. 


Anevrismul aortei abdominale 

În majoritatea cazurilor, asimptomatic, anevrismul aortei abdominale ajunge în plan 
clinic atunci când se produce 'ruptura anevrismului, cu manifestări de abdomen acut grav: 
durere abdominală severă cu şoc hemoragic (tahicardie, paloare, hipotensiune arterială). 

Intervenţia chirurgicală se impune de urgență pentru a salva viata bolnavului, dar 
tratamentul chirurgical optim, de corecție a anevrismului, se practică înainte de producerea 
rupturii. 

Majoritatea anevrismelor de aortă abdominală au sediul anatomic sub emergenta 
arterelor renale şi sunt descoperite. întâmplător, fie prin palpare (75% din cazuri), fie la 
examinarea radiologică a abdomenului. pentru alte motive. 

Unii pacienţi descriu totuşi unele dureri abdominale pe flancuri sau în lombe, iar 
expansiunea anevrismului poate să determine semne de compresiune pe uretere sau venele 
iliace. De asemenea, tromboza unei plăci ateromatoase sau embolia plecată de la o astfel de 


placă pot determina un sindrom de ischemie periferică acută la membrele inferioare. 
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Ecografia abdominală este cea mai simplă şi eficientă metodă de diagnosticare a 
anevrismelor abdominale, având o sensibilitate ce urcă la 100% din cazuri. Singura limită a 
metodei este cantitativă, întrucât nu poate stabili lungimea anevrismului şi afectarea 
ramurilor viscerale interesate. 

Ruptura se produce la 1-2% din anevrismele cu dimensiuni mai mici de 5 cm şi în 


10-40% din anevrismele mai mari de 5 cm. 


Criza gastrică tabetică 

Durerea se manifestă în episoade paroxistice, de intensitate mare, însoțite sau nu de 
vărsături. 

Durerea abdominală se poate însoți de dureri fulgurante în membre, mers. ataxic, 
manifestări articulare, tulburări de echilibru la întuneric. 

Diagnosticul se susține în primul rând pe anamneză, pacientul având în antecedente 
leziuni genitale caracteristice, seroreactii pozitive pentru sifilis şi tratament antibiotic 
specific prelungit. 

Examenul fizic evidențiază pupile inegale, semnul Argyll-Robertson pozitiv, 
semnul Romberg pozitiv, areflexie (rotuliană si în alte teritorii), hiposensibilitate profundă. 


Repetarea seroreactiilor arată pozitivitatea lor în sânge si LCR. 


Sindromul de sevrage la droguri 

Este dominat de manifestări psihice şi nervoase (tabel 4). 

Nu toate drogurile sunt cauzatoare de manifestări abdominale. Totuşi, durerea 
abdominală se poate regăsi printre simptomele de prezentare în urgență a unor toxicomani 


ce consumă opioide, aflați în sindrom de întrerupere a consumului de droguri. 


Tabel 4 
Simptome şi semne produse de stoparea administrării opioidelor 
(heroina, morfina, codeina) 


Simptome Semne 
AgitaCie psiho-motorie TranspiraDii 
Iritabilitate Febr 
Anxietate PiloerecCie 
Insomnie CDscat 
Dorin UJ irezistibilO fao de CreCterea TA 
droguri . 
GreaD D, vErsCturi, diaree 
DURERE ABDOMINALO 


(crampe) 
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Diagnosticul devine. relativ dificil când starea neuropsihică a pacientului creează o 
stare de confuzie privind circumstanțele si evoluţia obscură a simptomatologiei 
abdominale. | 

“Examenul clinic general al pacientului descoperă unele din s/izmatele abuzului de 
droguri: vene indurate, cu frecvente sechele ale punctiilor venoase, abcese sau cicatrice 
provenite de la abcese vindecate, leziuni nazale septale, extremitățile membrelor 
edematiate, răni după căzături multiple, antecedente de hepatită virală, endocardită, infecții 
respiratorii. 


Explorarea paraclinică în abdomenul acut 

Principalele teste biologice efectuate de rutină în diagnosticul abdomenului acut sunt: 
Hb, Ht, leucograma, examenul sumar de urină, amilazemia, amilazuria, TGP, TGO, 
electrolitii (Na”, K^ CI, Ca? "y creatinina, ureea. 

Orientarea diagnostica a investigatiilor biologice este prezentatá in tabelul 5. 


Tabel 5 
Orientarea diagnosticá a principalelor investigatii biologice : 
efectuate în prezenţa unui abdomen acut oe 


Test Orientare diagnostica 
Ht (Hb) ` 
- scăzut (à) Hemoragie intraperitoneală 


Anevrism disecant de aortă rupt 
Hematom subcapsular rupt 


Ruptură de splină 
Porfirie acută 
- crescut (à) Hemoconcentratie în pierderi/sechestrări lichidiene 
Ocluzia intestinală 
Leucograma m | 
- leucocitoza Infectie bacteriană: viscerală (apendiculară, colecistică, 
adenomezenterică, retroperitoneald), peritoneală (dupa 
perforatie sau prin propagare din vecinătate) 
' leucopenia Sepsis grav; Infectie severă (uneori depăşită) 
Infecția virală (HIV) 
Abcese parenchimatoase la vârstnici (+neseementate $i 
ulatii toxice) 
Trombocite Trombocitoza in infarctul mezenteric ? alte tromboze - 
(+ colesterol Y) venoase abdominale? 
Examenul urinii 
* hematurie Colică renală (urolitiază, necroză papilară) 
' pigmenți biliari Colică/Infecţie biliară 
- Schwartz-Watson + Porfirie acută intermitentă 
Amilazemia/A milazuria Y Pancreatita acută (atenţie la recoltările tardive după 


producerea procesului necrotic când apar reacţii fals 
negative ! posibil si valori fals pozitive !)__. 


Ureea/Creatinina Y Ocluzia intestinală 
Colesterol V Criza de hiperlipidemie 
Trigliceride Y „___ Sindrom Zieve 
Electroliti i 

- Na” R, Kt Y Criza addisoniană 

CER Ocluzia intestinalá 

Ca? R Criza de spasmofilie 

Cal v : Abdomen acut hipercalcemic (rar, hiperparatiroidism) 


Pb v Criza saturnina 
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Teste de hemolizá pozitive Criză hemolitică 
(Reticulocite Y Bilirubina indirectă 


oT -——dÀ———— — CR PN i a E RI E ai RD RE DIN 


Transaminaze | 
: TGPY Pancreatitá acută/Infarct mezenteric 
:TGOY Infarct miocardic inferior 
Reactii pozitive pentru Criza gastricà tabetică 


Lues 
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1.3. SINDROMUL DE COMPARTIMENT ABDOMINAL 

Acest sindrom, studiat şi cunoscut mai bine în ultimii ani, este legat de 
hiperpresiunea intraabdominalá, creată în diferite situații, unele patologice, şi care are 
numeroase implicaţii în funcţia organelor intraabdominale dar şi din afara cavității 
abdominale (1, 2, 3). 

Abdomenul poate fi considerat ca o cutie închisă, cu pereți partial rigizi (pelvisul si 
coloana vertebrală), partial flexibili (peretele anterolateral si diafragmul), la care se găseşte 
ataşată o porțiune ce-i modifică puțin diametrele (grilajul costal) şi la care valorile 
presionale se supun legilor hidrostaticii. Presiunea intraabdominală este influențată de 
mişcările diafragmului, de contracția muschilor abdominali şi respiratori accesori şi pe de 
altă parte de continátor: volumul de aer şi lichide din intestin si de eventualele revársate 
lichidiene şi aerice intraperitoneale, precum şi de dezvoltarea unor tumori intraperitoneale 
şi încărcarea cu grăsime a epiploanelor şi a mezourilor. | 

Presiunea intraabdominală poate fi măsurată printr-o sondă naso-gastrică sau prin 
gastrostomă şi de asemenea printr-o sondă vezicală. Valoarea normală a presiunii 
intraabdominale este sub 10 mmHg (1 mm Hg = 1,36 cmHg). Cu valoare de ghid pentru 
terapie se vorbeşte de patru grade ale hiperpresiunii intraabdominale: gradul I (10 - 15 cm 
H20), gradul al II-lea (15 -25 cm Hg), gradul al III-lea (25-30 cm Hg) şi gradul al IV-lea ( 
> 35 cm Hg) (4). Datele experimentale au arătat că la valori mai mari de 13,6 cm Hg apar 
modificări ale funcţiei organelor. Cei mai multi pacienți cu gradul al'IIl-lea şi toti pacienţii 
cu gradul al IV-lea necesită intervenţie chirurgicală, care să aibă drept urmare. scăderea 
presiunii intraperitoneale (4). 

Factorii etiologici pot fi divizați în mai multe categorii: 

a) afecțiuni chirurgicale: dilatatia acută gastrică, ocluzii intestinale, ileus paralitic, 
volvulus de intestin, sindromul OGILVIE sau pseudoobstructia, pneumoperitoneu în 
tensiune, pancreatite acute, peritonite bacteriene, peritonita biliară, hemoperitoneu, 
hematoame voluminoase retro-peritoneale. 

b) situaţii postoperatorii: 

reducerea unor hernii parietale masive sau a unei hernii diafragmatice, închiderea 
peretelui abdominal în tensiune excesivă, peritonite postoperatorii, chirurgia laparoscopică 
cu infiltratie de aer intraperitoneal, ileusul postoperator, dilatatia acută gastrică, ascite 
postoperatorii. 

c) situaţii posttraumatice: pacienții cu arsuri şi traumatisme multiple, sângerări 


retroperitoneale, rupturi de splină sau ficat. 
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d) situaţii medicale: dializă peritoneală cronică, ciroza cu ascită după decompresiune; 
hiperhidratarea (prin dilataţia şi angorjarea vaselor intraabdominále, ascita, elongatia 
venelor mezenterice cauzând obstructia şi hipoxia tisulară, distensia vezicală prin 
cantitatea mare de urină). 

Există şi o serie de condiţii predispozante pentru hiperpresiune intraabdominală: 
hipotermia acidoza (pH < 7,2), cantități mari de sânge transfuzat ( >10-20 unitati/24 ore), 
coagulopatii sau coagularea intravasculară diseminată, sepsis sau şoc septic, vasculopatii 
(ex.: tromboză venoasă), disfuncţii hepatice (5, 6). 

Implicatiile hiperpresiunii intraabdominale asupra funcţiilor organelor sunt 
demonstrate de rezultatele fatale întâlnite în practica medicală. 

Acţiunea asupra sistemului nervos central 

Hiperpresiunea intraabdominalá determină creşterea presiunii intracraniene; 
presiunea de perfuzie cerebrală poate să crească sau să rămînă neschimbată. Creşterea 
presiunii intraabdominale cauzează o hiperpresiune intrapleurală, cauzând obstruarea 
fluxului venos cerebral via sistem venos jugular (5, 7). Ca urmare are loc scăderea 
perfuziei tisulare cerebrale. 

Pe de altă parte scade presiunea sanguină sistemică ca rezultat a scăderii întoarcerii 
venoase şi a scăderii forței de contracție cardiacă. 

Acest fenomen poate fi responsabil de incidența crescută a hipertensiunii 
intracraniene ideopatice în morbiditatea pacienţilor obezi care au o creştere cronică a 
hiperpresiunii intraabdominale. 

Acţiunea asupra aparatului cardio-vascular 

Atunci când presiunea intraabdominală creşte la valori mai mari de 10 mm Hg apar 
următoare: modificări cardio-vasculare: creşte rezistența vasculară sistemică datorită 
compresiunii mecanice a patului vascular dar totodată se reduce returul venos, scade forța 
de contracție cardiacă, creşte presiunea în capilarele pulmonare, creşte presiunea venoasă 
centrală. Datorită stazei venoase induse, pacienții au risc de tromboze venoase și embolie 
pulmonară (5). 

Acţiunea asupra aparatului respirator 

Modificările cardio-respiratorii apar atunci când presiunea intra-abdominală creşte 
mai mult de 20 mmHg. Hiperpresiunea intraabdominală duce la ridicarea diafragmului, 
creşterea presiunii intratoracice, creşterea presiunii pleurale, toate volumele pulmonare 


scad, apare hipercapnia, scade presiunea parţială a oxigenului, creşte spațiul mort, apar 
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sunturi intrapulmonare (5). Hiperpresiunea intraabdominala prin micşorarea ampliantei 
mişcărilor diafragmului creşte posibilitatea apariţiei atelectaziei pulmonare şi reduce 
capacitatea funcţională reziduală. 

Acţiunea asupra ficatului 


Fluxul arterial hepatic şi cel venos portal scad, creşte fluxul portal prin colaterale, 
scade metabolismul glucozei, scade clearance-ul lactat, scade funcția mitocondrială (5). 

Afectarea funcţiei renale 

Scăderea fluxului sanguin apare atunci când presiunea intraabdominală ajunge la 
10-15 mmHg, duce la scăderea diurezei, creşte disfunctia tubulară, scade filtratul 
glomerular, creşte rezistența vasculară renală, creşte cantitatea de hormon antidiuretic 
(5,8). 

Afectarea tractului gastrointestinal 

Atunci când presiunea intraabdominală creşte la mai mult de 15 mmHg, fluxul 
sanguin scade în toate organele intraabdominale, ceea ce duce la diminuarea perfuziei 
splahnice, rezultând hipoxia tisulară şi distensia intestinală. Elongatia venelor mezenterice 
duce la distensia intestinală (5, 8, 9). 

Ca urmare hiperpresiunea intraabdominală duce la hipoperfuzie viscerală si 
translocatie bacteriană secundará si insuficiență organică multiplă (10). 

Implicatii pentru medicul care tratează abdomenul acut 

Există o serie de entități anatomoclinice în cadrul abdomenului acut care pretează la 
hiperpresiune abdominală şi consecinţele ei. 

Monitorizarea presiunii intrabdominale este un factor important pentru prevenirea 
sindromului de compartiment abdominal. 

Administrarea de fluide în cantităţi mari poate să ducă la hiperhidratare şi să 
constituie o cauză a hiperpresiunii intraabdominale. 

Se pare că există o strânsă legătură între presiunea intraabdominală, pH şi creșterea 
permeabilitatii intestinului (care poate duce la translocatie bacteriană). 

Toate afecțiunile abdominale acute care crează condiții de hiperpresiune 
intraabdominală, impun măsuri terapeutice active pentru a profilactiza sindromul de 


compartiment abdominal care întunecă prognosticul vital. 
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II. PERITONITELE 


Peritoneul si functiile lui 

Cavitatea peritonealá este acoperitá de un singur strat de celule mezoteliale fixate 
pe o texturá de fibre de colagen, fibre elastice care contin si macrofage si celule grase, 
denumit peritoneu parietal. Reflectarea seroasei pe organele care se gásesc in cavitatea 
peritoneală, alcătuieşte peritoneul visceral. 

Peritoneul care tapeteazá pereţii cavităţii abdominale, împreună cu cel visceral, 
realizează o suprafaţă comparabilă cu suprafața cutanată, de 1,7 m? - 2 m şi în peritonita 
generalizată a fost estimată a fi echivalentul metabolic a 50 % suprafață corporală arsă. 

Se comportă ca o membrana sermipermeabilă, permițând transport bidirecțional de 
apă, electroliți peptide; aproximativ 1m? participă la schimbul de lichide, cu spaţiul 
extracelular, rata de schimb fiind in jur de 500 ml/oră. În mod normal, în cavitatea 
peritoneală se află o cantitate de 50-100 ml lichid liber, cu caractere de transudat, cu 
următoarea compoziţie: proteine pînă la 3 g/dl, globule albe pînă la 3000/ul, o serie de 
mediatori ai activității antibacteriene; densitatea este de 1,016. 

În mod normal lichidul intraperitoneal urmează un circuit ascendent prin firida 
parietocolică dreaptă, care este dat de contracția ritmică şi relaxarea diafragmului; atunci 
când diafragmul se relaxează, stomele limfaticelor de pe fata inferioară a cupolei 
diafragmatice drepte se deschid pentru a primi lichidul peritoneal. Când diafragmul se 
contractă, fluidul este împins. în sens cranial prin căile limfatice retrosternale, limfatice 
prevăzute cu valve unidirectionale. 

Se consideră că poziţia semi-Fowler ar îmbunătăți îndepărtarea bacteriilor din 
cavitatea peritonealá prin îmbunătățirea eficienței respirației si a contractiei diafragmului la 
pacienţii cu durere abdominală şi presiune intraabdominală crescută. 

Marele epiploon poate îndepărta (prin circulaţia sistemică) particule pînă la 10p; el 
este foarte mobil în cavitatea abdominală şi tinde să se deplaseze în zona de inflamație, 
formând o barieră care previne extinderea infecției. 

Peritoneul parietal este inervat de fibre aferente somatice şi viscerale; cel mai 
sensibil la stimuli este peritoneul care acoperá peretele anterolateral al abdomenului si cel 


mai putin sensibil este cel pelvin. 
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II.1. PERITONITE ACUTE DIFUZE SECUNDARE 


Fiziopatologia peritonitelor acute difuze 

Peritoneul răspunde inflamator (prin congestie vasculară, edem al țesutului imediat 
adiacent tunicii mezoteliale, precum şi prin creşterea lichidului transudat intraperitoneal), 
la iritatia directă produsă prin perforatia organelor cavitare, infecţii intraabdominale, 
leziuni ischemice ale tractului gastrointestinal sau ale sistemului genitourinar. Lichidul 
revărsat în peritoneu are o compoziţie si o cantitate diferită, în funcție de etapa de evoluţie 
a peritonitei; astfel într-o etapă inițială, imediat după iritatia peritoneului, răspunsul este 
hiperemia urmată de transudatie. Prin transudatie ajung în peritoneu proteine cu moleculă 
mică şi prin diapedeză leucocite. 

În această primă fază de transudatie pot ajunge în peritoneu toxine, care repede 
sunt absorbite şi trec în vase limfatice şi ulterior în circulația sistemică. Transudatia 
lichidelor in peritoneu este urmată la scurt timp de exudatie, care presupune creşterea 
permeabilităţii ansei intestinale si pierderea în peritoneu a lichidelor bogate în proteine. 

Conţinutul bogat în fibrinogen a lichidului revărsat intraperitoneal permite 
formarea aderentelor între ansele intestinale si zona de perforatie, limitând revarsarea 
continutului acelui organ. Masa de fibrină este colonizată de bacterii care vor elibera 
endotoxine care contribuie la sepsis; ea împiedică penetrarea leucocitelor si a 
antibioticelor. La scurt timp de la instalarea iritatiei peritoneale ansele intestinului subtire 
devin paretice, se destind, cantitatea de lichide secretate creşte, iar absorbția prin peretele 
ansei este întreruptă. Se creează astfel al treilea sector, proportional cu întinderea iritatiei 
peritoneale, în care apa, electroliți şi proteine sunt sechestrate şi scade volumul sanguin 
circulant efectiv. 

Urmarea imediată este scăderea întoarcerii venoase cu scăderea forței de contracție 
cardiacă. Modificările din microcirculatie explică apariția acidozei metabolice, care 
realizează tulburări de contractilitate cardiacă şi în timp scad forța de contracție cardiacă. 

Concomitent hipovolemia scade fluxul de filtrare glomerulară şi prin stimularea 
creşterii secreției hormonului antidiuretic, creşte reabsorbtia sodiului şi a apei la nivel 
tubular. 

Rinichiul nu este capabil să-şi realizeze funcţia de epurare; ca urmare acidoza 
metabolică se accentuează. 

Distensia abdominală şi micşorarea amplitudinii mişcărilor respiratorii ale 


diafragmului realizează scăderea volumului aerului ventilat şi totodată realizează 
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atelectazii bazale. În zonele neventilate se creează sunturi sanguine intrapulmonare care | 
contribuie la hipoxemie. 

Pe lángá translocatia de lichide mentionatá mai sus, apare si un ráspuns specific la 
infectia bacterianá a peritoneului, dependent de virulenta bacterianá, de extensia gi durata 
contaminării, de o terapie inițială adecvată. 

Dacă sepsisul continuă necontrolat, apar deficite funcţionale majore în organele și 
sistemele care sunt esenţiale supraviețuirii. 

Peritonitele primare sunt caracterizate printr-o infecţie bacteriană difuză fără o 
sursă aparentă a infecției; ele apar mai frecvent la copii şi sunt produse de pneumococ si 
streptococ hemolitic. 

Peritonitele secundare sunt cauzate de bacterii care provin dintr-o sursă viscerală 
intraabdominală prin ruperea acelui organ sau dintr-o sursă externă, ca in plăgile 
penetrante abdominale. Extravazatul intraperitoneal într-o fază iniţială poate fi steril şi 
inflamatia peritoneală pe care o realizează poartă numele de peritonită chimică; el poate fi 
reprezentat de suc gastric, bilă, suc pancreatic, sânge, urină, chil intestinal. Sucul gastric 
rămâne steril pentru cîteva ore (până la 6 ore), realizând peritonita chimică cu important. 
revărsat lichidian intraperitoneal, dar şi cu important răsunet asupra viscerelor 
intraperitoneale cât şi asupra peretelui abdominal (musculatura netedă de sub o seroasă 
inflamată intră în stare de pareză, iar cea striatá suprajacentá se contractă - conform legii 
lui Starling). 

Bila poate să apară în colecistita acută perforată, sucul pancreatic in cursul 
pancreatitei acute sau din ruperea unui pseudochist pancreatic; sângele în cantitate mică 
determină. o iritatie putin zgomotoasă (ex. ruperea foliculului de Graaf) dar iritatia produsă 
de o cantitate mare de sânge (ruptură de splină) are răsunet clinic mai intens. 

Prezența de sânge in peritoneu, face ca Escherichia coli să se multiplice rapid și 
prin eliberarea de leucotoxine să inhibe activitatea leucocitelor. 

Severitatea peritonitei tine de mai multi factori: cantitatea de bacterii, tipul bacteriei 
contaminante, de leziunea primară, starea nutritionalá a gazdei şi de statusul imunologic. 

În ceea ce priveşte leziunea inițiala, dacă ea este de tip perforativ şi se găseşte pe 
porțiunea înaltă a tubului digestiv intraabdominal (exemplu gastrică), abia după 6 ore, prin 
pareza intestinală constituită şi crearea unei coloane de lichid unice intraluminal, apar 
bacterii care contamineazá peritoneul; dimpotrivă după perforatia apendiculară ` în 


peritoneu liber, rapid se instalează o peritonită hiperseptică. 
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În privința statusului biologic, o persoană vârstnică, chiar dacă iniţial face o 


_perforatie apendiculară blocată, şansele unei peritonite generalizate cresc în zilele 


yurmátoare. 


; Rásunetul sistemic al unei peritonite este dependent de virulenta bacteriilor, de 
i cantitatea de bacterii, de durata evoluţiei peritonitei si de asocieri polimicrobiene. 

Spre deosebire de peritonitele primitive, care au un singur tip de bacterii, 
peritonitele secundare conțin asocieri de bacterii aerobe cu bacterii anaerobe. Astfel 


perforatiile ileonului contin bacterii aerobe în 1/3 din cazuri şi bacterii anaerobe în 1/10 


cazari, Pecnotilne reet; colonului, apendicelui contin bacterii în proporție de 101? pe 
gram conținut intestinal revărsat intraperitoneal. 

Bacteriile găsite în. outbai serh reprezentate de Escherichia coli, Klebsiela, 
streptococi, Proteus în asociere cu bacterii anaerobe de tipul Bacteroides fragilis, 
streptococi, clostridii. 

Tabloul clinic al peritonitelor difuze 

Este dependent de severitatea peritonitei, de momentul instalării şi de starea 
generală şi vârsta pacientului. 

La un bolnav cu peritonită, din istoric aflăm date utile pentru diagnostic referitoare 
la debutul şi evoluția simptomelor. Durerea cel mai adesea este brutal instalată, localizată 
la început şi apoi extinsă în abdomen; astfel ulcerul duodenal şi gastric perforat au durere 
la debut în epigastru pentru ca ulterior să iradieze în hipocondrul drept, flancul, fosa iliacă 
dreaptă şi eventual să devină difuză. Sunt situații în care durerea rămâne cantonată în 
cadranul de origine al durerii, cum ar fi diverticulita perforată. 

Jradierea durerii în umăr sugerează iritatia nervului frenic de către revărsatul 
lichidian peritoneal de sub cupola diafragmaticá de aceeaşi parte; durerea bilaterală în 
umăr sugerează o peritonită generalizată care interesează peritoneul parietal a ambelor 
cupole diafragmatice. 

Examenul obiectiv găseşte semne locale abdominale si manifestări sistemice ale 
infecției. 

Semnele locale la scurt timp după instalarea peritonitei sunt reprezentate de 
abdomen imobil cu mişcările respiratorii, la persoanele tinere, cu perete abdominal subţire, 
se poate observa. reliefarea muşchilor drepți abdominali; abdomenul, prin contracția 
musculaturii, nu permite mâinii care palpează să examineze în profunzime, semn constant 


întilnit în primele ore ale peritonitei, foarte util pentru diagnostic. (Mondor spunea: "nu 
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cunosc semn mai util, mai salvator în toată patologia abdominală, altul decât contractura 
abdominală"). 

Durerea şi contractura au maximum de intensitate deasupra organului perforat. 

Percutia efectuată blând cu extremitatea liberă a degetelor provoacă durere vie, mai 
intensă în zona cu maximă iritatie peritoneală si care corespunde organului cavitar perforat 
(semnul "clopotelului", a "rezonatorului" sau semnul lui MANDEL). Percutia poate să 
pună în evidență prezența de aer interhepatofrenic, prin dispariția matitátii. hepatice (în 
special în ulcerele duodenale gastrice perforate). Ascultatia abdomenului constată abolirea 
zgomotelor normale hidro-aerice. Tuseul rectal şi examenul vaginal digital pot constata 
bombarea fundului de sac Douglas, care poate fi şi sensibil (semn denumit "fipátul 
Douglasului"), avînd semnificația de revărsat iritativ şi în fundul de sac peritoneal amintit. 

Manifestările sistemice, apropiat debutului peritonitei sunt reprezentate prin 
tahicardie, tahipnee, febrilitate, agitație psihomotorie, TA în limite normale. 

Semnele locale, tardive, după ore de la debutul peritonitei se schimbă, apare 
distensia abdomenului prin acumulare de gaze şi lichid în ansele intestinale; bolnavul are 
semne de deshidratare severă si stare toxică gravă. În acest stadiu apare faciesul hipocratic, 
cu ochi infundati în orbite. şi strălucitori; pielea fruntii devine roşie,. destinsă şi 
pergamentatá, narinele batante, culoarea feței. devine lividá, sau brună spre negru. Acesta 
este un stadiu preterminal. | | 

Bolnavul este febril, tahipneic, tahicardic, pulsul este mic ca amplitudine, filiform, 
TA are tendintá la scádere progresivá, bolnavul este oligoanuric. 

Dificultáti de diagriostic sunt intámpinate la bolnavii várstnici, là cei debilitati 
cronic, cei care primesc imunosupresive, corticoizi, la copii dar şi în evoluția 
postoperatorie imediată. Semnele clinice sunt modificate la aceste categorii de bolnavi: de 
ajutor ar fi punctia şi punctia lavaj a cavității peritoneale. La bolnavii la care diagnosticul 
nu poate fi stabilit cu certitudine, se va efectua o laparoscopie diagnostică. 


Explorări de laborator 


In peritonite examenele de laborator sunt de un real folos, atât pentru a întregi 
supoziţia diagnostică, cât mai ales pentru a sugera severitatea bolii şi a urmări evoluția 
bolii. Astfel se vor evalua în timp valorile următoarelor probe de laborator: Hb, Ht, 
leucogramă, RA, pH sanguin, uree, creatininá, Na", K^, CI”, fosfataza alcalină, bilirubina, 
fibrinogen, indice de protrombină, PDF(produsi ai degradării fibrinei), gazele din sângele 


arterial, culturi din sânge, urină, spută si lichidul peritoneal, repetate în timp. 
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Explorarea imagistica 

Este utilă pentru a corobora la excluderea unor afecțiuni care pot mima peritonita. 
Astfel, radiografia toracică va certifica pneumonia bazală dreaptă, cu semne abdominale 
mai puţin violente comparativ cu peritonita. De asemenea, radiografia abdominală simplă 
poate pune în evidență pneumoperitoneul, sugerând peritonita secundară prin perforatia 
unui organ cavitar şi care este absent în peritonitele primitive. 

Ecografia abdominală poate pune în evidenţă revărsatul lichidian intraperitoneal, 
care, în context clinic, sugerează peritonita.(6) 

O metodă utilă de diagnostic a peritonitelor acute este punctia abdominală si 
punctia lavaj abdominală, mai ales la extremele de vârstă la care riscul operator este mare. 
Produsul obţinut prin punctie este examinat organoleptic şi apoi se va efectua frotiul. Dacă 
lichidul este fetid, cu caracter intestinal şi frotiul arată multiple bacterii, apare certitudinea 
unei peritonite secundare. Atunci când lichidul de punctie este indolor si frotiul găseşte o 
singură bacterie gram pozitivă (coci) apare certitudinea de peritonită primară; dacă bacteria 
este unică dar este un bacil gram negativ, peritonita secundară este mai probabilă decât 
peritonita primitivă, atât din lichidul de punctie cât si din ultracentrifugatul lichidului de 
lavaj peritoneal se pot doza amilazele, ureea, bilirubina, orientându-ne astfel spre 
diagnosticul de pancreatită, sau perforatie a veziculei biliare sau perforatie intra peritoneala 
a vezicii urinare. 

Diagnosticul diferenţial al peritonitelor acute difuze 

Se impune a fi făcut de o serie de afecțiuni abdominale care mimează peritonita 
acută difuză. 

Pencreatita acută debutează cu durere epigastrică brutal instalată, la un litiazic sau 
după consum de alcool, cu iradiere dorsală şi care atinge maximum de intensitate în 3 - 4 
ore; adesea pacientul îşi aminteşte de episoade dureroase anterioare, cu aceeaşi localizare 
şi iradiere. Examenul obiectiv - la percuție şi palpare - provoacă durere vie în epigastru şi 
găseşte un grad de apărare musculară. La’ câteva ore de la debut amilazele serice cresc, si 
se normalizează după 24 ore nivele ridicate menţinându-se în urină după acest interval de 
timp. 

Pancreatita acută ca şi episoade dureroase acute abdominale recurente pot să apară 
la pacienţii cu hiperlipidemie. Cheia diagnosticului este antecedentul de hiperlipidemie. 

Examenul obiectiv relevă suferinţă abdominală difuză, la un bolnav care uneori are 


hepatomegalie şi splenomegalie. Amilazele serice pot fi crescute. 
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Salpingita acută. pretează la confuzia cu o peritonită, în special de cauză 
apendiculară, diferenţiere care adesea este dificilă. Totuşi, în salpingita acută, durerea se 
instalează la sfârşitul perioadei menstruale, are localizare abdominală joasă bilaterală şi nu 
se asociază. decât rareori cu greață, anorexie, vărsături. Adeseori există trecutul de infecţie 
genitală cronică, iar examenul vaginal digital constată durere vie la mobilizarea uşoară a 
colului uterin, fundurile de sac vaginale laterale sunt dureroase, împăstate, iar prin vagin se 
scurge 0 secreție abundentă; examenul direct pe lamă poate să pună în evidenţă adeseori 
coci "in diplo", tranşând diagnosticul. 

Colica renală iniţiată în lombá cu iradiere descedentă prin flanc, fosa iliacă, 
organele genitale externe, însoțită de disurie, polakiurie, cu sumar de urină patologic. 

Colica biliară instalată la 3 - 6 ore după un prânz colecistochinetic, localizată în 
epigastru, hipocondrul drept, cu iradiere la baza hemitoracelui de aceeaşi parte, manevra 
Murphy este pozitivă, iar palparea abdomenului nu găseşte contractura. 

Gastroenteritele pot cauza durere abdominală, debutând cu greață şi vărsături; 
durerea este precedată de diaree. Simptomatologia apare la mai mulți membri ai familiei 
care au consumat aceleaşi alimente. Suferinta dispare după 6 - 8 ore. 

Infarctele renale se caracterizează prin durere intensă instalată brusc în regiunea 
lombară sau abdomenul superior cu iradiere spre coapsă la care se asociază hematuria. 

Infarctele splenice se însoțesc de durere în hipocondronul stâng, baza 
hemitoracelui stâng si umărul stâng. 

Afectiuni extraabdominale 

Pneumonia lobului bazal drept sau stâng cu interesarea pleurei diafragmatice 
poate da durere in cadranul abdominal superior drept sau stâng. Simptomele infecţiei 
pulmonare, dominate de creşterea frecvenței respirației, coroborate cu examenul obiectiv şi 
radiografia pot stabili diagnosticul. 

Infarctul acut al miocardului (posteroinferior) se asociază de durere epigastrică 
mimând ulcerul perforat; totdeauna durerea violentă din infarct se asociază cu cianoză si 
dispnee. Certificarea diagnosticului o dă ECG. 

Insuficienta acută suprarenaliana apare la întreruperea tratamentului, la 
subdozarea lui sau în caz de hemoragie suprarenaliană (mai frecvent postoperator). Clinic 
bolnavul prezintă febră, dureri abdominale, greață, vărsături, diaree şi hipotensiune. 

Diagnosticul poate fi sugerat de modificarea tratamentului bolii Addison, iar CT 


este util în hemoragie. 
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Criza gastrică tabetică, clinic manifestată prin durere violentă periombilicală, 
mimând perforatia de organ cavitar. Examenul atent al bolnavului constată semnele 
tabesului, anizocorie, mersul titubant şi ebrios, semnul Argyll-Robertson (de acomodare la 
distanță) absent şi reacția BW din LCR pozitivă, stabilesc diagnosticul şi scutesc bolnavul 
de o laparotomie "alba". | 

Porfiria acută apare clinic cu dureri abdominale instalate brusc cu caracter repetat 
favorizate de administrarea de barbiturice sau ingestia de alcool mai ales la femeia în 
decada a II-a, a IV-a de viață. Durerea medie sau severă ca intensitate, pe o arie 
abdominală mai mică sau mai mare, iradiază dorsal. Examenul obiectiv constată 
discrepanta între durerea vie, spontană şi cea provocată prin palpare; febra şi leucocitoza 
inconstante. Bolnavul relatează episoade similare în antecedente. 

Diagnosticul este orientat de prezența porfobilinogenului în urină; urina poate fi 
întunecată sau roşie, fie la emisie, fie după câteva ore de expunere la lumină. 

Siclemia este o anemie hemolitică ereditară care clinic se poate prezenta cu 
episoade dureroase acute abdominale, precum şi dureri ale oaselor şi articulaţiilor. 
Diagnosticul este orientat de episoadele dureroase anterioare cu caracter asemănător, la un 
bolnav anemic şi care ecografic de regulă are şi litiază colecistică. 

Febra familială mediteraneeaná este o afecțiune genetică cu transmitere 
autosomal recesivă, întâlnită la persoane care trăiesc în sudul şi estul Mediteranei. Boala se 
pare că este cauzată de un detect enzimatic în metabolismul catecolaminelor şi o deficiență 
a inhibitorului C5 în lichidul sinovial. 

Durerea abdominală îmbracă caracter de paroxisme, epigastrice, care sunt 
precedate de febră şi însoțite de durere toracică. Febra poate ajunge la 40°C şi se asociază 
de tahicardie , tahipnee şi artralgii. 

Bolnavii adesea sunt laparotomizati la episodul initial constatând doar inflamatia 
peritoneului şi o cantitate de lichid liber intraperitonial, fără a găsi cauza. 

Atunci când bolnavul a avut în antecedente o laparotomie "albă" pentru o suferință 
asemănătoare, există posibilitatea de a reproduce manifestarea clinică a bolii prin testul cu 
metaraminal injectat i.v. În acest mod se evită o nouă laparotomie "albă". 

Intoxicația saturniná se manifestă prin durere abdominală uneori severă fără 
contractură abdominală cu lizereu BURTON gingival prezent, iar plumbemia, plumburia 
au valori crescute. 

Hematomul din teaca dreptului abdominal poate mima abdomenul acut; el apare 


după un traumatism, mai rar după un efort minim la persoane care iau cronic 
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anticoagulante de tip dicumarinic. Suferinta dureroasă este limitată în mezogastru, nu se 
asociază de altă simptomatologie digestivă si uneori se palpează o masă dureroasă imediat 
subcutanat. 

Ecografia certifică existența hematomului parietal. 

Abcesul pelvirectal superior (pelvisubperitoneal) 

Pacientul poate prezenta febră de etiologie necunoscută si fără o suferință anală sau 
rectală în antecedente. 

Examenul obiectiv poate provoca prin palpare durere vie în hipogastru, iar tuşeul 
rectal să găsească la vârful degetului care tuşează o colecţie care bombează prin peretele 
anterior rectal şi care este dureroasă. 

Uneori bolnavul are şi retenţie acută de urină. 

Conduita terapeutică în peritonitele acute difuze 

Măsurile terapeutice vizează expandarea volemică, controlul sepsisului, susținerea 
funcțiilor vitale, îndepărtarea sursei de contaminare peritoneală şi lavaj peritoneal, 
antibioterapie sistemică. 

Atitudinea terapeutică preoperatorie 

1. Expandarea volemicá, care să compenseze pierderile lichidiene în cel de-al 
treilea sector; de la început această expandare va fi supravegheată printr-un cateter introdus 
în vena subclaviculará care să aprecieze presiunea venoasă centrală (să prevină edemul 
pulmonar acut) şi printr-o sondă introdusă în vezica. urinară. Hipovolemia, pentru a fi 
corectată, necesită uneori litri de soluții cristdloide; .vor fi folosite “Şi soluţii 
macromoleculare (ex. Haemacel) care au avantajul: expandării volemice mai rapide, 
Administrarea de lichide i.v. va începe rapid si se va face în jet pentru a readuce tensiunea 
arterială la valori apropiate de cea normală şi astfel să reapară diureza. Clorura de potasiu 
nu va fi administrată decât după reluarea diurezei. 

2. Medicația vasoactivă cu efecte predominant alfaadrenegice are valoare limitată 
în sepsisul secundar peritontei, deoarece vasoconstrictia indusă pentru menţinerea presiunii 
sanguine are efect potențial dăunător. Administrarea va fi oprită complet atunci când 
tahicardia depăşeşte 140 bătăi/minut sau apar aritmii cardiace, 

Digitalicele vor fi administrate cu prudență (pentru potenţialul toxic la pacienţii 
hipovolemici sau la cei care necesită isoproterenol) la pacienţii vârsnici sau la pacienții cu 
rezervă cardiacă limitată, situații în care sepsisul determinat de bacteriile gram-negative 


pot precipita o insuficiență congestivă. 
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3. Antibioticele vor fi administrate i.v. pe masa de operație, după prelevarea pentru 
culturi de conţinut lichidian revărsat în peritoneu. Orientarea în alegerea antibioticului va 
căuta să acopere un spectru bacterian larg: bacterile gram-negative coliforme, enterococii 
şi bacteriile anaerobe. În acest sens se vor asocia o cefalosporină cu un aminoglicozid si 
metronidazol. Dozele vor fi ajustate în conformitate cu funcția renală, iar schema va fi 


modificată dacă acest lucru este impus de sensibilitatea bacteriilor în cultură. 


Măsuri terapeutice intraoperatorii 
1. Îndepărtarea sursei de contaminare peritoneală 

Incizia trebuie sa fie plasată în aşa fel încât abordul să fie cât mai direct asupra 
organului răspunzător de peritionită. Atunci când sursa nu se cunoaşte se va efectua o 
laparotomie mediană supra si subombilical, explorare sumară sub controlul vederii prin 
minilaparotomia creată, prelungită proximal sau distal în funcție de datele furnizate de 
explorare. Incizia trebuie să permită o bună lumină in câmpul operator, fără tracțiune de 
anse şi mezouri care sângerează şi se "desirá" uşor datorită inflamatiei. Aderentele create 
de fibrină ascund uneori leziunea cauzatoare a peritonitei; se vor îndepărta de sistem 
masele de fibrin’ de pe anse care colonizează bacterii şi va fi îndepărtat orice ţesut 
necrotic. Amploarea intervenţiei este în funcţie de leziunea găsită: sutura unei perforatii (in 
caz de ulcer duodenal sau gastric perforat), apendicectomia sau colecistectomia (în cazul 
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apendicitei sau colecistitei acute perforate) rezectia de intestin în cazul infarctului 
intestinal, rezectia segmentară de colon sigmoid, în colostomie temporară şi înfundarea 
capătului distal (în cazul volvulusului de sigmoid sau a diverticulitei acute perforate). Va fi 
evitată anastomoza după rezectie datorită riscului de fistula anastomotică, urmând ca ea să 
fie făcută mai târziu printr-o intervenţie electivă. 

Lavajul peritoneului va fi efectuat de sistem cu ser fiziologic cáldut, având rolul 
de a facilita îndepărtarea puroiului, detritusurilor celulare, a cheagurilor, a maselor de 
fibrină, având grijă de a nu contamina spatii intraperitoneale neinteresate de peritonitá 
(exemplu lojă splenică, spațiul interhepatofrenic drept) (7). Explorarea întregii cavităţi 
peritoneale este, în schimb, obligatorie. Unii chirurgi preferă pentru lavaj soluţii de 
antibiotice. 

Unele au nişte. neajunsuri: tetraciclinele în soluţii concentrate favorizează 


aderentele, aminoglicozidele produc depresie respiratorie prin blocarea plăcii neuromotorii. 


Antisepticele care contin iod în soluţie apoasă pot avea efect toxic. 


La sfîrşitul intervenţiei soluţiile de lavaj vor fi aspirate pentru a nu reduce 
capacitatea-de apărare a seroasei peritoneale. 

A fost propus, de către o serie de chirurgi, lavajul continuu. postoperator pentru o 
perioadă de trei - cinci zile cu soluții cristaloide sau cu soluții cu antibiotice, instituit printr- 
un tub suprahepatic drept şi cu drenaj printr-un alt tub plasat în spaţiul parietocolic stâng si 
un al treilea tub în Douglas. Obligatoriu, prin tuburi siliconate care să prevină aderentele, 
va fi urmărită atent compensarea hidroeloectrolitică. Nu toti chirurgii sunt convinşi de 
funcționalitatea și eficiența acestui tip de lavaj.(11) 

Drenajul peritoneului adesea este ineficient datorită izolării tuburilor de dren de 
către masele de fibrină si obstruării lor prin cheaguri, dopuri de fibriná, secretii váscoase. 
Drenajul este util în cazul unor focare infecțioase reziduale sau atunci când sursa de 
contaminare persistă, cum ar fi în fistule. 

În peritonitele hiperseptice o alternativă ar fi lăsarea deschisă a plăgii abdominale 
cu expunerea largă a cavității abdominale. Această atitudine prezintă neajunsuri majore: 
necesitatea corectării pierderilor mari de lichide şi electroliți (6-8 1/24 ore), îngrijirea 
dificilă a plagii, evisceratii si închiderea dificilă ulterioara.(9) 

O altă alternativă in peritonitele hiperseptice, adoptată de servicii care tratează 
aproape exclusiv această formă de peritonită, o reprezintă reexplorarea zilnică sau la 2 -3 
zile a cavității abdominale, închisă temporar cu o plasă de polypropylen cu toaleta atentă, 
recurgând la îndepărtarea maselor de fibrină, mergând de la unghiul. duodeno-jejunal, la 
abuşarea ileonului in cec. Ablatia maselor de fibrină si lavajul anselor şi.a cavităţii 
abdominale cu ser fiziologic cálduf ar constitui cheia succesului, reducând mortalitatea sub 
30 % pentru aceste forme critice.(9,10) 


Conduita postoperatorie 


Expandarea volemicá si nutriția parenteralá vor continua postoperator, pînă 
bolnavul isi recapătă toleranța digestivă, antibioterapia va continua 7-10 zile din momentul 
când s-a instalat afebrilitatea la pacienți cu stare generală bună care şi-au reluat alimentația 
per os şi care au avut peritonite grave cu răsunet sistemic (ca în orice septicemie). 

Complicatiile postoperatorii locale sunt reprezentate de fistule si abcese 
reziduale. 

Abcesele reziduale sunt traduse clinic prin reaparitia febrei, a subicterului sau a 
meteorismului abdominal care corespunde opririi tranzitului pentru gaze; necesita 


reinterventie de drenaj. 
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Complicatiile sepsisului in special insuficienta respiratorie, renală si coagularea 
intravasculară. diseminată vor fi suspectate şi depistate precoce prin monitorizarea 
volumului respirator, a cantității de urină, a creatininei serice, a factorilor de coagulare şi a 
gazelor sanguine. 

Prognostic 

Rata mortalității este dependentă de severitatea peritonitei, vârsta pacientului starea 
de sănătate anterior peritonitei, momentul intervenției față de debut, instalarea insuficientei 
multiorganice. Pentru ulcerele perforate prognosticul este bun, cu o rată a mortalității sub 


10 96; rata mortalităţii generale este în jur de 40 96. 
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I.2. PERITONITELE ACUTE LOCALIZATE 

Consideratii-generale 

. Mai poartă şi denumirea de abcese intraabdominale; sunt colecții de puroi unice sau 
multiple cu punct de plecare de la un viscer (ex.: abces subfrenic drept secundar ruperii 
spontane a unui abces hepatic, abces al fosei iliace drepte, după. o: apendicită acută 
perforată) sau apar după o peritonită generalizată care a fost tratată, sau. în urma 
contaminării, cu conţinut septic digestiv al unui spațiu peritoneal (exemplu abcesul 
subfrenic drept sau stâng după rezectii de stomac în special pentru cancer). Colecţiile sunt 
bine delimitate de restul cavităţii peritoneale prin aderente de fibrină între ansele de 
intestin şi peretele abdominal, între viscere, mezenter sau mare epiploon. 

Abeele intraperitoneale de regulă sunt polimicrobiene, predominând adesea 
bacteriile anaerobe, ceea ce ar putea fi explicat atât prin condițiile create de cavitatea 
închisă pentru anaerobioză cât si prin antibioterapia anterioară primită de bolnavul cu 
peritonită acută generalizată (1/3 din peritonitele localizate sunt secundare peritonitelor 
generalizate). | 

Simptomatologia unei colecții purulente intraabdominale este modificată de 
localizarea profundă adesea izolată de peretele anterolateral al abdomenului şi pe de altă 
parte de antibioterapia prelungită pe care a primit-o un bolnav cu peritonită generalizată, pe 
o perioadă lungă, uneori săptămâni. Antibioterapia va fi oprită pentru câteva zile atunci 
când se suspectează o colecţie purulentă intraperitoneală şi în acest interval examenul 
clinic şi explorarea imagistică vor decela localizarea abcesului şi se vor efectua 
hemoculturi. Ultrasonografia are o sensibilitate la aproape 80 % din cazuri în special 
pentru abcese cu localizare in cadranul superior si drept al abdomenului, paracolic şi in aria 
pelvină. | 

Radiografia abdominală "pe gol" poate arăta bule de gaz localizate sau nivel 
orizontal de lichid in abces, ileus paralitic, contur sters a psoasului. Pasajul baritat poate 
indica deplasarea unui organ (ex. stomacul) de către colecţia din vecinătate şi poate 
demonstra extravazarea din lumen în peritoneu a bariului, precizând sediul fistulei care 
întreține abcesul. 

Computertomografia este cea mai utilă explorare imagistică pentru abcesele 
intraperitoneale având o sensibilitate şi o specificitate în 95 % din cazuri. Acuratetea 
diagnostică creşte prin administrarea substanței de contrast iodate, administrată i.v. sau per 


os. Limitele explorării sunt întâlnite atunci când colecţia este în vecinătatea unei mase de 
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anse intestinale subțiri cu conţinut hidroaéric bogat si de asemenea pentru abcesele 
subdiafragmatice care se asociază de vărsături în pleura de deasupra. 

Explorarea cu radioizotopi are o senzitivitate în peste 80 % din cazurile cu abcese 
intraperitoneale; se folosesc leucocite marcate cu indium 111 sau cu galium 67. Pot apare 
rezultate fals pozitive ca urmare a excretării în colon a izotopului radioactiv; ar trebui 
evacuat conţinutul colonul, pentru a căpăta acuratețe în localizarea colecţiei, dar aceasta nu 
este posibilă pe un colon in ileus paralitic din cauza infecției. 

Testele de laborator 

Leucocitoza este întâlnită de regulă la bolnavii cu sepsis, este prezentă anemia, 
hipoproteinemia, modificări ale funcţiei renale. 

Atunci când hemoculturile sunt pozitive avem o certificare în plus a unei surse 
piogene, care descarcă intermitent bacterii în circulaţia sistemică. 

Simptomatologia în funcţie de localizarea abceselor 

1. Abcesele subfrenice drepte. Spaţiul subdiafragmatic drept ocupă zona de sub 
cupola diafragmatică dreaptă şi domul lobului drept hepatic, fiind limitat posterior de 
ligamentul coronar şi triunghiular drept iar anterior ajunge până la rebordul costal. 
Abcesele formate în acest spaţiu cel mai frecvent provin din ruperea abceselor hepatice sau 
după operaţii pe stomac si duoden, si mai rar după operaţii pe căile biliare, colon, apendice 
sau după peritonite generalizate. 

Tabloul clinic este reprezentat de durere toracică iată la baza hemitoracelui 
drept sau în umărul drept, rareori durerea este prezentă în hipocondrul drept, asociată cu 
sughit. Radiografia toracoabdominala evidenţiază atelectazie bazală dreaptă, sau revărsat 
pleural drept şi ascensionarea cupolei diafragmatice, cu micşorarea amplitudinii mişcărilor 
ei. Subfrenic drept se poate vizualiza nivel orizontal de lichid aproximativ la '4 din 


bolnavi. 


Abcesele subhepatice drepte se dezvoltă între fata inferioară a ficatului si a 
veziculei biliare, dispuse superior şi rinichiul drept şi -mezocolonul dispuse inferior, 
anterior colonul transvers care se fixează la fata inferioară a ficatului iar posterior punga 
Morison. 

Abcesele cu această localizare sunt secundare rezectiilor de stomac, intervențiilor 


pe căile biliare extrahepatice, pe colon, mai rar postapendicectomie. 


Tabloul clinic este „dominat de durere localizată în cadranul. superior şi drept al 
abdomenului, exacerbat de tuse, strănut, efort fizic. 

. Ecografia este de un real folos in decelarea colecţiei. 

Abcesele subdiafragmatice stângi se dezvoltă între cupola diafragmatică stângă şi 
fata superioară a lobului stâng hepatic. Adeseori abcesele subdiafragmatice stângi se extind 
subhepatic stâng. 

Abcesele subhepatice stângi se dezvoltă între fata inferioară a lobului stâng 
hepatic şi fata anterioară a stomacului; posterior există un fund de sac format de micul 
epiploon şi stomac pe de o parte şi pancreas, duoden, mezocolon transvers și rinichi stâng, 
pe de altă parte, întinzându-se până la ligamentul triunghiular stâng al ficatului. 

Spațiile subhepatice pot comunica între ele prin hiatusul lui Winslow. 

 Abcesele subfrenice stângi apar adesea după splenectomie, în cursul evoluției 
pancreatitelor acute sau ca abcese reziduale după peritonită acută difuza. | 

Bolnavul se plânge de durere în umărul stâng (semnul Kehr, durere toracică 
iradiată) uneori tuse iritativá, iar radiologia evidențiază revărsatul lichidian pleural stâng, 
micşorarea amplitudinii diafragmului. 

Abcesele mezoceliace se dezvoltă între ansele subțiri, uneori. participând colonul, 
marele epiploon şi peretele abdominal. : | 

Clinic bolnavul are semne de sepsis, iar în antecedentele apropiate trebuie căutat un 
episod care să explice peritonita. La palpare uneori există o masă elastică, moderat. 
dureroasă situată în mezogastru. CT este foarte utilă pentru decelarea colecției. 

Abcesul fundului de sac Douglas apare mai frecvent în cadrul bolilor inflamatorii 
a organelor. pelvine, apendicitei acute perforate, a diverticulitelor acute sau după o 
peritonită acută: generalizată incomplet drenată. 

Manifestarea clinică a colecției purulente pelvine este săracă la examenul 
abdomenului; durerea este medie ca intensitate, imprecis localizată, adesea în abdomenul 
inferior -asociată cu fenomene urinare (disurie, polakiurie) şi diaree (ca rezultat al intafiei 
de vecinătate). 

Examenul vaginal digital, tuseul rectal, sunt manevre de real folos, constatând o 
formaţiune pelvină dureroasă şi renitentă, bombarea peretelui anterior a rectului, care este 
foarte sensibil. 

Atunci când nu se poate face o distincție între o formaţiune solidă cu fenomene 
inflamatorii (ex. o-trompă inflamată cronic căzută în Douglas) si o colecţie purulentă, 


punctia sub anuscop tranşează diagnosticul. 
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Abcesul în cavitatea retrogastrică apare ca o complicatie a pancreatitelor acute, a 
perforatiei unui ulcer gastric şi mai rar a perforaţiei unui cancer gastric. 

Diagnosticul clinic este difcil de stabilit, colecția fiind profund situată în cavitatea 
abdominală; clinic nu se găseşte decât durere la palparea profundă în epigastru. 

Uitrasonografia este cea mai utilă explorare imagistică pentru stabilirea 
diagnosticului de colecție retrogastrica. 

Măsurile terapeutice 

Cuprind trei probleme: drenajul colecției, tratamentul cauzei primare și 
antibioterapia. 

Drenajul colectie poate fi realizat noninvaziv prin punctie gi chirurgical. 

Drenajul percutan este indicat in colectii unice, localizate superficial, bine 
delimitate, care să nu fie întreținute de fistule sau de ţesuturi sfacelate. Drenajul Poate fi 
realizat eco sau CT - ghidat, cu lăsarea unui cateter in cavitatea abcesului prin care se vor. 
face irigații cu antiseptice şi se va miza pe fluidifierea colecţiei. 

Procedeul este urmat de succes în 75% din cazuri. 

Drenajul deschis este realizat atunci când drenajul percutan nu are succes sau nu 
este indicat. | 

El poate fi realizat sub anestezie locală, traumatismul ee fiind minim, 
principiu fiind cel clasic de drenare cât mai directă, declivă, a colecţiei şi fără a sacrifica 
elemente anatomice. importante. | 

Abcesele subfrenice drepte vor fi drenate printr-o incizie subcostalà lateralá, 
incepánd de la varful coastei a-Xl-a drepte; dacă colecţia este localizată subdiafragmatic 
posterior sáu subhepatic ea poate fi evacuată prin patul: costei a-XII-a, dupa rezectia . 
coastel. 

Abcesele subhepatice stângi vor fi drenate după aceleaşi reguli ca si cele drepte, 
incizia fiind plasată desigur pe partea stângă. | 

Abcesele pelvine vor fi drenate pe acul de punctie prin rect sau vagin. În toate 
cazurile prin incizia practicată 'se va efectua o explorare digitală şi se va verifica astfel 
declivitatea drenajului. Evoluţia cavității restante după drenaj va fi urmărită ecografic. 

Calea de abord fransperitonealá este indicată atunci când colecția nu poate fi 
uşor abordată datorită profunzimii ei în cavitatea abdominală, deasemenea atunci când 
există sau se bănuieşte că există o fistulă digestivă care o întreține sau un sfacel (exemplul 


în cadrul evoluţiei unei pancreatite acute, atunci când drenajul anterior nu a fost urmat de 
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succes şi atunci când există semne de ocluzie intestinală precum şi în abcese multiple intra- 
peritoneale sau când persistă semnele unei peritonite, după o intervenţie anterioară. Atunci 
când starea generală nu se îmbunătăţeşte în 3 zile de la drenaj ne gândim la o altă sursă a 
infecţiei, sau că drenajul a fost ineficient sau că există disfuncţii organice. | 

În primele două situaţii se impune redrenajul, iar în ultima eventualitate se vor 
susține funcţiile vitale. | 

Succesul drenajului este anunțat de îmbunătăţirea stării generale. 

Prognostic 

Rata mortalităţii este dependentă de severitatea peritonitei, de intárzicrea 
diagnosticului, de drenaj insuficient, de instalarea MSOF. Atunci cánd diagnosticul Şi 
tratamentul sunt precoce rata mortalității este de 5%; în caz contrar rata mortalităţii creşte 
la 30%. 
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ABCESELE RETROPERITONIALE 


Spatiul retroperitoneal este mai rar interesat de colectii purulente comparativ cu 
cavitatea peritoneală. Abcesele retroperitoneale se pot dezvolia fie in țesutul celulográsos 
retroperitoneal formând abcesele retroperitoneale propriu-zise, fie în teaca aponevroticá a 
muschiului psoas gi realizează abcesele de psoas sau psoitele supurate. 

Etiologie 

Abcesele retroperitoneale apar mai frecvent după infecții ale organelor vecine 
decât după traumatisme (1). În ordinea frecvenţei sunt incriminate următoarele afecțiuni: 
abcese apendiculare, pancreatite acute, ulcere duodenale şi gastrice penetrante posterior, 
diverticulite acute perforate, boală Crohn, hematoame posttraumatice retroperitoneale, 
cancere cu abces perineoplazic, abcese determinate. de pielonefrite, abcese osifluente 
plecate de la o osteomielită a coloanei vertebrale. Mai mult de jumătate din cazuri sunt 
produse de o singură bacterie: E.coli, Proteus, Klebsiella, Bacteroides fragilis imprimând 
un prognostic sumbru. 

Abcesele psoasului pot fi primare sau secundare, abcesele primare sunt produse pe 
cale hematogenă de la o sursă adesea necunoscută, agentul etiologic fiind Stafilococul 
auriu. Sunt mai frecvent întâlnite ja persoane debilitate fizic, subnutrite, adesea la adulți 
tineri şi copii. Abcesele secundare sunt polimicrobiene de obicei, excepţie o fac cele 
osifluente ce au ca punct de plecare o osteomielită de corp vertebral lombar. 

Tabloul clinic la bolnavii cu abces retroperitoneal este dominat de febră şi durere 
în flanc sau mezogastru asociate uneori cu greață, vărsături, anorexie, pierdere ponderală 
(adeseori tabloul se instalează după o suferință abdominală acută cu caracter trenant si cu 
răsunet asupra stării generale). 

Tabloul clinic la bolnavii cu abces al psoasului este dominat de febră, durere în şold 
și de poziția antalgică descrisă clasic: semiflexia gambei pe coapsă si a coapsei pe 
abdomen. Manevra de extensie a membrului inferior” este foarte dureroasă datorită 
contractiei mușchiului psoas care tensionează teaca. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu uropionefroze, tumori retroperitoneale, 
osteomielită de coloană vertebrală şi hematoame retroperitoneale. 

Explorarea imagistică 

CT are cea mai mare acuratețe diagnosticá, punind în evidenţă colecţia cu bule de 


gaz. Radiografia abdominală pe gol poate arăta ştergerea limitelor psoasului, iar clisma 
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baritată, urografia i.v., radiografia de. coloană vertebrală lombară, pot arăta punctul de 
plecare al colecţiei. ` 

Măsurile terapeutice vor fi instituite prompt şi vor consta în drenajul colecţiei şi 
antibioterapie sistemică. 

Calea de abord este în funcție de topografia abcesului; astfel pentru abcesele 
perireneale şi cele retroperitoneale înalte se va folosi calea de abord extraperitoneala 
plasată în flanc pentru leziunile pelvine o incizie între coceis şi orificiul anal. 

Abordul transperitoneal este recomandat pentru  abcesele peritoneale 
compartimentate, care sunt întreținute de sfaceluri şi la care ablatia sfacelului (ex.: în 
pancreatita acută) sau rezectia segmentará a organului (ex. diverticulita acută sigmoidianá) 
sau a organului (ex. apendice) este absolut necesară. 

În cazul osteomielitelor de coloană vertebrală este obligatorie imobilizarea în aparat 
gipsat, pe lângă drenajul colecţiei. | 

O alternativă terapeutică în ceea ce priveşte drenajul abcesului o reprezintă drenajul 
percutan eco- sau CT-ghidat care de obicei nu este eficient, deoarece colecția. este 
compartimentată sau are funduri de sac şi conţine sfaceluri. 

Dacă semnele clinice nu se ameliorează după 48 ore de la drenajul percutan, se va 
interveni. chirurgical; dacă chirurgical nu se ameliorează simptomatologia în 2-3 zile 
aceasta va arăta că drenajul este ineficient, sepsisul continua şi impune reinterventia. | 

Antibioterapia va fi orientată până ce avem rezultatul de la cultură 1 in funcție de 
sursa primară. 

Prognostic 

Rata mortalităţii este în jur de 20 - 25 %. 
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III. ULCERUL PERFORAT 


Perforatia unui ulcer, mai frecvent duodenal, decât gastric, reprezintă !4 din 
procentul hemoragiilor ulceroase. Este întâlnită mai frecvent la bărbaţi cu vârsta între 30 şi 
40 ani. Cele mai multe perforaţii apar Ja bolnavi cunoscut cu ulcer. 

Anatomopatologic, ulcerul perforat se găseşte situat frecvent pe fata anterioară a 
bulbului duodenal, perete care nu are vase mari în structura lui sau adiacent lui, ceea ce 
explică absența sângerării premergătoare perforatiei. Există aşa numitul sindrom de 
concomiten{a in care sângerarea dintr-un ulcer de perete posterior al bulbului duodenal se 
poate asocia cu perforatia unui ulcer al peretelui anterior ("Kissing ulcer"), într-un 
procentaj redus (7-8 % din cazuri). Marginile perforatiei pot fi suple (se poate efectua o 
sutură simplă în bune condiţii) sau pot fi cartonate, indurate, cu o calozitate importantă în 
jur. Al doilea ulcer, de obicei posterior, penetrant în pancreas sau nu, poate sá treacă 
neobservat, mai ales atunci când se efectuează, ca tratament chirurgical, simpla sutură. 

Atunci când perforafia este duodenală, conținutul alcalin al duodenului poate 
permite acolarea marelui epiploon sau a unor organe din vecinătate (ficat, colecist) la 
duoden, acoperind orificiul  perforatiei prin aderente laxe, de fibrină, la început si 
realizează forma anatomo-clinicá de ulcer duodenal perforat si acoperit. Sunt situații multe 
în care conținutul abundent al duodenului se revarsă în cavitatea peritoneală. 

Atunci când perforatia este gastrică, chiar dacă initial au fost create nişte aderenfe 
care căutau să blocheze perforatia, conţinutul acid al stomacului este foarte caustic si 
lizează aceste aderente. 

Lichidul scurs în cavitatea peritoneală, diferă ca aspect macroscopic şi cantitate în 
funcţie de sediul şi mărimea perforatiei, natura alimentelor ingerate $i volumul lor precum 
şi timpul scurs. de la perforatie. În perforatiile recente lichidul este filant, amestecat cu 
resturi alimentare şi bilă. După 10-12 ore de la debut lichidul devine tulbure conținând 
fibrin’, puroi şi lichide de exudatie peritoneală. În cavitatea peritoneală se găseşte fibrină 
sub formă de depozite care acoperă ansele (mai abundentă în zonele declive ale 
abdomenului şi vecinătatea perforafiei), şi colecţii pe cale de închistare in spațiile 
parietocolic drept (eventual şi stîng), în Douglas. 

Este posibil ca după perforatia unui ulcer duodenal, să ajungă o cantitate de suc 
duodenal! în fosa .iliacă dreaptă, perforatia să devină "acoperită”, iar colecția lichidianá din 


fasă să mimeze o apendicită acută. 
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Perforatia surviné de cele mai multe ori pe un ulcer vechi, diagnosticat imagistic, 
sau cu o suferinţă clinica tipică de ulcer; alteori apare ca o complicatie a unui ulcer acut, 
sau cu o istorie naturală de scurtă durată. 


Tabloul clinic 


Pacientul este tânăr, cel mai frecvent în a III-a sau a IV-a decadă de viata, obişnuit 
cu stare generală bună, fără o simptomatologie anterioară, sau cu o suferință veche dar cu o 
exacerbare a simptomatologiei în ultimile zile care au premers episodul dureros violent. 
Debutul perforativ de regulă apare la câteva ore de la ultimul prânz, dar poate fi în cursul 
nopții, adesea în timpul somnului. Simptomul dominant este durerea instalată brutal, cu 
intensitate maximă, ca "o lovitură de pumnal" (cum descrie Dieulafoy), localizată inițial în 
epigastru, pentru ca ulterior să iradieze în flancul drept fosa iliacă dreaptă şi ulterior în 
întreg abdomenul. Durerea poate iradia în umărul drept ca urmare a iritatiei peritoneului 
cupolei diafragmatice dreapte si a nervului frenic. ; 

Bolnavul este palid, anxios, cu respirația superficială si' frecventă, rareori se 
asociază greata și vărsătura. 

Acest tablou clinic initial corespunde tritatiei chimice produsă de sucul gastric sau 
cel duodenal ajuns în peritoneu şi durează aproximativ 2 - 3 ore. 

Urmează o a H-a perioadă de acalmie tranzitorie, care durează 2 - 4- ore şi care 
corespunde perioadei de exudatie peritoneală. si de dilutie a revărsatului gastric sau 
duodenal, cu îmbunătăţirea temporară a stării generale şi ştergere. a simptomelor instalate. 
Pacientul surprins in aceasta etapă de evolutiei peritonitei va fi atent intrebat despre locul 
unde a inceput durerea abdominală. 

Examenul. obiectiv va constata aspectul imobil al abdomenului, care nu mai 
urmează mişcările respiratorii ale cutiei toracice; bolnavul își micşorează amplianta 
mișcărilor respiratorii de teama durerii. La pacientul tânăr fără panicul adipos important se 
observă contracția muşchilor drepți ai abdomenului, sub forma unor corzi care relicfează 
de la rebordul costal spre hipogastru şi imprimă abdomenului aspectul escavat. Palparea 
constată contractura musculaturii anterolaterale a abdomenului; mâna care palpează nu 
poate învinge rezistența planului muscular, dând senzaţia, la palpare, de "abdomen. de 
lemn”. 

Prezenţa acestui semn este patognomonică pentru peritonită. 

"Nu cunosc. în toată patologia abdominală un semn mai util, mai salvator decât 
contractura abdominală” (H. MONDOR). 
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Percutia abdomenului determină suferință vie. 

La percuție se remarcă dispariţia matitatii hepatice, datorită aerului revărsat în 
peritoneu din tubul digestiv şi interpus interhepatofrenic. 

La ascultatie se poate surprinde frecătura diafragmatică, frecătura peritoneală. 

Examenul vaginal digital și tușeul rectal constată că fundul de sac Douglas 
bombează si este dureros ("tipatul Douglasului"). 

În această fază iniţială a peritonitei tabloul clinic nu este totdeauna tipic, dramatic, 
semnele sunt mai putin evidente ceea ce întârzie aplicarea tratamentului. Multe din aceste 
perforatii atipice apar la pacienți vârstnici deja spitalizati pentru alte afectiuni si Ja care 
apariția unei suferințe abdominale cum ar fi durerea, nu este apreciată (1,2)..La această 
categorie de bolnavi la care a apărut brusc un discomfort abdominal sau -o_ durere 

"abdominală ar trebui efectuată de rutină o radiografie abdominală pe gol. 

O situaţie atipică este dată de perforatia în bursa omentală izolată de micul epiploon 
şi ficat şi care va evolua in timp către un abces subhepatic sau subdiafragmatic. 

O mică perforatie duodenală "acoperită" dar care a "scăpat" conținutul duodenal 

- care se acumulează în fosa iliacă dreaptă, poate mima o apendicită acută. 

Desigur, la intervenție, caracterul biliar ai colecției orientează diagnosticul (3) şi 
atitudinea terapeutică. 

După şase ore de la perforatie, peritonita a devenit purulentá şi generalizată. 
Simptomatologia este cea a unei peritonite generalizate și o anamneză atentă, referitoare la 
debutul durerii ne pot orienta pe calea diagnosticului corect privind etiologia. 

După o perioadă de timp, variabilă de la un individ la altul, contractura musculară 
dispare, se "epuizează", pentru ca ulterior (după 12 ore), prin pareză intestinală, abdomenul 
să se destindă. Apariţia matitatii deplasabile pe flancuri sugerează revărsat peritoneal 
abundent în peritonitele vechi; la ascultatie se constată abolirea zgomotelor hidroaerice ale 
intestinului (liniştea abdominală a lui Charbonier). 

Apar semne generale de gravitate, hipotensiunea arterială, tahicardia şi tahipneea, 
pulsul devine filiform, oliguria, facies hipocratic. 

Explorări de laborator 

Globulele albe cresc la valori peste 12.000/mm?; în peritonitele vechi Ht este 
crescut în cadrul hemoconcentratiei. 


Ureea sanguină creşte în cadrul hiperaldosteronismului secundar. 
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Amilazele serice au valori moderat crescute, până la 50 ani (posibil ca rezultat a 
absorbției enzimelor din duoden). 
Dezechilibre hidroelectrolitice şi acidobazice apar în peritonitele vechi. 
Explorări imagistice 
Radiografia abdominală "pe gol" pune în evidenţă aer liber în peritoneu, de obicei 
„sub cupola diafragmatică dreaptă la 75 % din ulcerele perforate. La pacienţii care nu pot 
sta în ortostatism se va efectua o radiografie laterală cu bolnavul în decubit dorsal şi care 
va evidentia aer la nivel periombilical. 
La pacientii care nu prezintá pneumoperitoneu, acesta poate fi indus prin insuflarea 
a 400 ml aer pe sonda nasogastricá gi ulterior se va repeta controlul radiografic. 
Diagnosticul diferential ar trebui sá ia in discutie toate afectiunile acute 
intrabdominale. l 
Colecistita acută perforată, care are-un debut mai putin exploziv si adesea este 
întâlnită la o femeie cu trecut dispeptic biliar sau cu colici. 
Pancreatită acută la care durerea este intensă, se asociază de vărsături si semne 
generale grave. 
Ocluzia intestinală - -este caracterizată prin durere mai putin severă, uneori are 
caracter de crampă si se asociază de vărsături. 
Infarctul intestinal pretează la confuzie mai ales datorită durerii violente, la care 
se prăbuşeşte repede tensiunea arterială şi starea generală. 
Sarcina extrauterina ruptă dà durere abdominală vie asociată de lipotimie sau 
tendinţă la lipotimie, în plină sănătate la o femeie tânără. | 
Apendicita acută perforată cu peritonită generalizată la care diferențierea este 
făcută intraoperator. l 
Pneumonii bazale si infarctul de miocard posteroinferior la care ascultatia 
pulmonului, radiografia toracică, respectiv ECG, ne pun pe calea diagnosticului. 
Măsuri terapeutice 
Ulcerul perforat este o urgenţă, cu indicație de intervenție chirurgicală absolută. 
Metoda TAYLOR, care constă în aspirația conținutului gastric, administrarea de 
antibiotice, supraveghere medicală atentă, nu trebuie să-şi găsească indicatia decât atunci 
când nu există condiţiile cerute de o intervenţie chirurgicală (locuri izolate, bolnavi aflaţi 
pe vapoare fără sală de operaţii). Prin metoda Taylor bolnavul poate evolua diferit. O 


situație "fericită" pentru moment este aceea în care pacientul cu ulcer perforat va evolua’ 


SI 


către un ulcer perforat acoperit, ulcer care nu-şi încetează activitatea în timp, ci are o 
evoluție de penetrare care poate conduce la fistule interne (cu calea biliară, colonul) sau Ja 
hemoragii. Evoluţia imediată a metodei Taylor poate fi nefavorabilă conducând la o 
peritonită localizată sau generalizată. 

Pregătirea preoperatorie constă în expandare volemică, aspirație nasogastrică 
(pentru a reduce conținutul gastric scurs în peritoneu) iar la bolnavii cu stare generală 
precară, vârstnici, tarati se va institui antibioterapia şi se vor susține atent funcţiile vitale. 

Amploarea gestului chirurgical actualmente a fost reconsiderată; ori de câte ori este 
posibil se va recurge la simpla suturá a ulcerului (ca în perforatiile recente cu peritonită 
chimică) ce poate fi realizată şi laparoscopic, care desigur nu rezolvă decât complicatia 
bolii, perforatia. Lichidul va fi aspirat din peritoneu postoperator. Pacientul va fi. supus 
unui tratament antiulceros standard pentru o lungă perioadă de timp, uneori ani şi ceea ce 
este foarte important pentru consolidarea rezultatului terapeutic este regimul alimentar şi 
fragmentarea prânzurilor. Şansa vindecării prin simpla suturá este demonstrată pe triaturi 
mari (4). Dictonul devenit clasic formulat de BALFOOR rămâne adevărat : "Sunt ulcere 
care nasc perforate si mor suturate". 

Drenajul asigură evacuarea din cavitatea abdominală a exudatului peritoneal,’ 
drenează numai spațiul subhepatic, in vecinătatea suturii perforatici, la pacienţii fă 
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peritonita purulentă. Drenajul va fi larg subhepatic, Douglas, parietocolic, (după lavaj si 
aspirație inclusiv de sub cupola diafragmatică dreaptă şi din loja splenică). 

La pacienții cu ulcer piloric perforat se va practica excizia ulcerului cu piloroplastie 
şi vagotomie tronculará. | 

Uicerele duodenale perforate, cu o mare calozitate în jur şi care nu se pretează la 
sutură, precum și ulcerele gastrice perforate (examinare atentă pentru a le diferenția de 
cancere perforate, eventual examen extemporaneu) vor fi tratate prin rezectie largă 2/3, iar 
continuitatea digestivă va fi realizată pe ansă în "Y" ă Ja Roux (in special la persoanele 
tinere care au riscul dezvoltării unui cancer pe bontul gastric restant se preferă acest tip de 
montaj care previne refluxul alcalin în bontul gastric şi profilactizează apariția displaziei de 
tip intestinal în mucoasa gastrică). 

Prognostic 

Mortalitatea postoperatorie la bolnavii operati în primele şase ore este redusă, 
asemănătoare operaţiei elective şi depăşeşte 15% pentru cei cu peritonită purulentă 


generalizată. 
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IV.SUF ERINTE ACUTE ALE CAILOR BILIARE EXTRAHEPATICE 
1V.1. COLECISTITA ACUTĂ i 

Este o afecțiune gravă sau care poate deveni gravă în evoluţie, atunci când 
tratamentul a fost tardiv sau nu a fost instituit. 

Cele mai multe (95%) sunt calculoase, dar există şi un procentaj de colectistite 
acute necalculoase. | 

Colecistita acută calculoasá 

Frecventa mai mare este întâlnită la femeia in vârstă; la ambele sexe reprezintă 
20% din afecțiunile tractului biliar internate în spital (1). 

Patogenia şi anatomia patologică 

Hidropsul vezicular acut apare după un episod de hipermotilitate veziculară, 
realizat pe cale umorală sau prin hipertponie vagală, în urma unor stimuli alimentari, mai 
rar prin spine iritative locoregionale; ca urmare calculii intraveziculari sunt mobilizați şi 
obliterează zona infundibulo -cistică. Se instalează hiperpresiune intraveziculará (75 - 85 
cm H2 O) care destinde pereţii colecistului și creează stază în circulația subseroasă, urmată 
de edem subseros important (care facilitează disectia chirurgicală). Datorită edemmlia, ca 
leziune anatomo-patologicá principală, această formă se mai numeşte si catarală; pereo Es 


veziculei sunt subtiri. Sárurile biliare se resorb iar celulele mucipare din mucoasá secat 
abundent un lichid incolor (de aici denumirea de hidropizie veziculară). Atunci eSad- 
spasmul şi edemul peretelui vezicular cedează, spontan sau sub tratament medical, calcatul 
se dezinclaveazá, colecistul se golește şi dispare hidropsul; mecanismul de obstructie se 
poate ulterior reinstala (situatie in care se vorbeste de hidropsul intermitent). 

Alteori hidropizia veziculară persistă mult timp (hidropsul se cronicizează). 

După câteva zile de Ja debut, în peretele colecistului apare infiltratul inflamator 
acut, reprezentat de polimorfonucleare cu sau fără bacterii depistabile prin culturi. Pentru a 
se produce celelalte două forme anatomo-clinice un factor foarte important îl reprezintă 
realizarea unei eroziuni a mucoasei colecistului şi sub acțiunea sărurilor biliare, care 
solubilizează lipidele membranelor celulare din mucoasa colecistului, este eliberată 
fosfolipaza, care permite conversia lecitinei, din bilă, în lizolecitină. Lizolecitina este un 
produs toxic, care poate cauza un proces inflamator amplu, cu distructie celulară, necroză 
şi eventual perforatia veziculei biliare. 

Într-o fază iniţială a bolii, bacteriile au un rol redus; ulterior la 30 % din bolnavi, 


bacteriile generează puroi intracolecistic, situație în care se vorbeşte de empiem colecistic 
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sau piocolecist calculos..Culturile bacteriene efectuate din bilă si din pereţii colecistului 
sunt pozitive în peste 50 % din cazuri (2,3). Pereţii colecistului devin ingrosati, cartonosi, 
de unde denumirea de colecistită acută flegmonoasă. 

Gangrena şi perforatia prin necroză a colecistului au sediul de predilecție în zona 
fundicá, anatomic mai slab vascularizată şi în zona infundibulară, unde calculii inclavafi 
favorizează prin compresiune ischemia peretelui; rareori gangrena este difuză. De regulă 
gangrena colecistului apare în a II-a săptămână de la debut, rareori în primele trei zile. 

Simptomatologia este aproape întotdeauna sugestivă pentru colecistita acută, 
instalându-se cel mai adesea la un bolnav cu suferință biliară veche. Tabloul clinic este 
dominat de durere si o serie de semne localizate in hipocondrul drept, care pot îmbrăca 
unul din cele trei aspecte: distensia dureroasă a veziculei biliare (apreciată prin palpare), 
semne de iritatie peritoneală şi plastronul subhepatic. Aceste semne clinice apar in 
funcţie de timpul scurs de la debutul colecistitei acute până în momentul examinării clinice 
şi de asemenea în funcţie de o serie de particularități anatomice ale pacientului. Durerea 
domină tabloul clinic şi este localizată în cadranul superior şi drept al abdomenului, este 
persistentă, nu cedează la spasmolitice şi analgeticele convenționale, depăşind ca 
intensitate şi durată colica veziculară. Iradierea durerii este de tip splahnic superior (în 
regiunea scapulară de aceeaşi parte) si în timp, prin inflamatia peritoneului care acoperă 
cupola diafragmatică dreaptă, apare iradierea de tip frenic în umărui de aceeaşi parte. | 

Examenul abdomenului in primele 24 ore poate decela semne ale iritatiei 
peritoneale: durerea vie in  hipocondrul drept, accentuată de palpare sau manevra 
MURPHY şi apărarea musculară. 

După. 24 ore de la debut se poate palpa (in 30 % din cazuri) vezicula biliară în 
cadrul hidropiziei veziculare, ca o formațiune piriformă, dureroasă, care face corp comun 
cu ficatul, mobilă cu mișcările respiratorii; Atunci când calculul se dezanclavează din zona 
infundibulară, hidropsul dispare. Sunt bolnavi la care hidropsul devine cronic. 

Palparea efectuată la câteva zile de la debut (timp în care peretele colecistului 
devine gangrenos și scade tensiunea intracolecistică, diminuând și durerea spontană, poate 
decela semne de inflamație peritoneală (apărare musculară sau contractură în hipocondrul 
drept). Există posibilitatea evolutivă ca o veziculă biliară initial palpabilă, ulterior să fie 
mascată de organele din jur (epiploon, duoden, colon transvers) care constituie plastronul 
colecistitei acute, sub forma unei mase pseudotumorale, fără limite. precise, situată în 
hipocondrul drept, uneori extinsă în flancul drept, fosa iliacă dreaptă. Atunci când, 


capacitatea plastică a seroasei peritoneale este redusă şi posibilităţile de limitare locală a 
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infecţiei - extinsă intraperitoneal de la un colecist gangrenos - sunt minime, se va instala 
peritonita biliară, iar semnele inflamatiei peritoneo-parietale sunt generalizate. 

Simptomatologia colecistitei acute mai cuprinde: 
febra, de obicei până la 38,5% C, poate fi în platou sau oscilantă. 
frisonul, chiar în absența febrei la virstnici, sugerează colecistita acuta necrotică sau 
colangita bacteriană şi impune intervenția chirurgicală de urgență; atunci când se asociază 
cu febră oscilantá de asemenea sugerează necroza peretelui colecistului sau existența 
abceselor pericolecistice ori colangita bacteriană, Vărsăturile, când sunt frecvente şi 
abundente sugerează o colecistopancreatitá acută. 

Icterul sau subicterul poate să apară până la 25 % din cazurile de colecistitá acută; 
Cauza este litiaza coledociană (în 6 % din cazuri), compresiune extrinsecă a coledocului de 
către un calcul voluminos inclavat în zona infundibulară a colecistului sau oddita şi 
pancreatita acută cefalică de însoţire. 

Explorari de laborator utile 
leucograma - arată leucocitoză, până la 15.000/mmc valori peste 20. 000/mmc ae 


abcese pericolecistice, peritonita; A 


bilirubinemia - când depăşeşte valoarea de 50 mg %0 sugerează litiaza do 
asociată colecistitei acute. Valori între 20 - 40 mg se datorează extensiei inflamatici de h 
colecist la calea biliară principală. Fosfataza alcalină poate avea valori uşor crescute 
imediat după debut. Ocazional apare o creştere a amilazelor.sericé (mai puţin de 1000 
u/ml) cu caracter tranzitoriu. 

Explorarea imagistică 

Radiografia abdominală "pe gol" a ETET drept poate să pună în evidență 
vezicula biliară destinsă sau să vizualizeze calculii radioopaci (în 15 % din cazuri calculii 
veziculari contin săruri de calciu şi astfel calculii sunt radioopaci). 

Ultrasonografia are acuratețe de 90 % în stabilirea diagnosticului de colecistitá 
acută, punând în evidenţă calculii, apreciind grosimea peretelui colecistului, existența de 
lichid pericolecistic; aproximativ 10 % din pacienţii cu. colecistită acută nu beneficiază de 
stabilirea diagnosticului prin ultrasonografie, datorită caracterului scleroatrofic al 
colecistului, gazelor din colonul fixat subhepatic sau obezității pacientului (4, 5). 

Ultrasonografic se poate aprecia mai bine decât clinic dacă există un punct dureros 
maxim la compresiunea veziculei biliare (semnul MURPHY ultrasonografic). Acest semn 


lipseste atunci cánd colecistul este gangrenos (6). 
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Un alt test este stanarea eliminării prin arborele biliar a unui izotop radioactiv, 


injectat intravenos (ex. HIDA). La pacienții cu colecistită acută şi ductul cistic 


obstructionat, ficatul excretă izotopul chiar în condiţii de icter, dar nu poate să ajungă în 


vezicula biliară (7). 


Acuratefea testului este de 90 96. Testul este fals pozitiv la persoanele care au avut 


ultimul prânz la un interval mai mare de 24 ore, situație în care vezicula. biliară este 


destinsă de bilă şi izotopul nu poate să intre în veziculă chiar dacă cisticul este permeabil. 


Dagnosticul diferenţial in colecistita acută aparţine momentelor evolutive si 


formei clinice a fiecărui caz. 


a) 
b) 
e). 


d) 


e) 


g) 
h) 


În primele 24 ore: 
colica veziculará, care nu se asociazá de semne de iritatie peritonealá, vezicula biliará 
este nepalpabila, nu este prezentă febra şi frisonul. 
afecțiuni pleuropulmonare bazale drepte care prezintă modificări stetacustice si 
radiologice; 
ischemia acută miocardică care prezintă modificări electrocardiografice caracteristice; 


colica renală dreaptă, la care sediul durerii este în regiunea costoiliacă cu iradiere prin 


flanc, fosa iliacă dreaptă; organe genitale externe, coapsă, însoţită de polachiurie, 


disurie. " 

apendicita acută, cu debut dureros in epigastru sau cu localizare subhepatică; 
pancreatita acutá, cu care colecistita acuta uneori se poate asocia, la care dienen vie 
este prezentă in aria pancreatico-coledociană, eventual şi la stânga liniei mediane, 
vărsăturile sunt frecvente şi abundente; 

hepatomegalia cu distensia capsulei Glisson. | 

zona Zoster la debut, la care durerea este de-a lungul unui spațiu intercostal 
prelungindu-se de-a lungul intercostalului în cadranul superior si drept al abdomenului. 


Examenul clinic va fi repetat în timp, el fiind elementul esenţial în diferenţierea 


altor afecţiuni care mimează colecistita acută. 


În prezenţa unei vezicule palpabile, nedureroase (hidropizia veziculara): 
afecțiuni hepatice: 
chist hidatic; 
coledococel; 
tumori hepatice; 
ptoză hepatică; 


hepatomegalie; 


b) 
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afectiuni extrahepatice:. 
cancer gastric antral; 

chist si pseudochist pancreatic; 
chist ovarian pediculat; 

rinichi drept ptozat; 
formațiuni retroperitoneale; 


Toate afecțiunile extrahepatice nu se mobilizează cu mişcările respiratorii, nu sunt 


solidare cu ficatul (utilá este a efectua manevra decolarii VILLARD). 


În prezenţa unei vezicule palpabile dureroase, cel mai adesea fără icter, cu febră, 


frison şi antecedente de tip dispepsie biliară sau portaj de calculi, semne de iritatic 


peritonealà; 


- distensia veziculará - semnul COURVOISIER - TERRIER - este nedureroasá, cu 


icter prezent, fără semne de iritatie peritonealá. 


b) 


În prezența unei colecistite acute plastronate, se va face diferențierea de: 
ulcer duodenal perforat, acoperit, la un pacient cel mai adesea cunoscut ulceros sau cu 
simptomatologie de ulcer la care în urma une: perioade active a suferinței ulceroase, se 
instalează o simptomatologie acută de tip perforativ, urmată de relativa acalmie în orele 
care urmează; 
apendicita acută plastronată cu localizare subhepatică; 
abcesul perineoplazic în vecinătatea unui cancer antral gastric sau a unui cancer al 
colonului; 
abcesul perinefretic; 
abcesele subhepatice de altă cauză decât cea biliară. 

Complicatiile colecistitei acute 

Sunt legate de două elemente: 
septicitatea intracolecisticá cât şi din căile biliare extra- şi intrahepatice; | | 
necroza peretelui colecistic şi perforația (urmate de abcese pericolecistice, 
coleperitonita, fistule biliobiliare şi biliodigestive). În jurul veziculei biliare cu 
inflamație acută se constituie uneori un proces de peritonită plastică adezivă prin 
aderarea organelor vecine, colonul transvers şi zona antropilorică a stomacului şi 
duodenului. | 


Acestea, prin aderenfe, blochează propagarea inflamatiei şi a procesului septic. 
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Atunci când procesulde peritonită plastică adezivă nu a fost eficient se va constitui . 
o peritonită supurată localizată (abces pericolecistic) sau o peritonită generalizată (8). . 

Abcesul pericolecistic, complicafia cea mai frecventá care urmeazá perforatiei, 
trebuie suspicionat atunci cand simptomatologia progreseazá si mai ales atunci cand se 
palpează o masă în hipocondrul drept. Starea generală se alterează, febra ajunge în jur de 
39°C, iar leucocitele depăşesc 15.000/mm?; nu există totdeauna un paralelism între 
dezvoltarea abcesului și semnele clinice. 

Atitudinea terapeutică pentru. aceste situații va fi colecistectomia şi drenajul 
abcesului, dar la pacienţii vârstnici, cu tare organice, care au un risc operator şi anestezic 
este de preferat colecistectomia percutană. 

Există peritonite purulente generalizate după o scurtă evoluţie a unei colecistite acute 
gangrenoase, colecist care se perforează înaintea constituirii unei reacții plastice 
peritoneale. 

Perforatia în peritoneu liber apare numai in 1-2% din cazuri, iar tabloul clinic nu 
este sugestiv decât numai la jumătate din cazuri (9). 

. Punctia abdominală si punctia - lavaj are puține şanse de a sustine diagnosticul. 
Ecografia poate pune în evidenţă lichid liber intraperitoneal. Laparotomia de urgență, cu 
lavaj - drenaj peritoneal şi colecistectomie sunt singurele atitudini care îmbunătăţesc 
prognosticul. | 

Aceste situaţii clinice de maximá gravitate, au ecou sistemic determinând ŞOC 
toxico-septic (insuficiența . renală “acută, insuficiența respiratorie acută, insuficiența 
hepatocelulară, hemoragii digestive din ulceratii acute ale tubului digestiv). 

Fistula colecistoenterică se constituie în urma aderării colecistului inflamat acut la 
organe adiacente (duoden, colon, stomac) şi apariția necrozei la locul zonei de aderentá, 
urmată de perforatia în tubul digestiv. Prin fistula constituită calcului voluminos ajunge în 
tubul digestiv; dacă fistula este constituită cu stomacul, prin vărsătură este posibilă 
eliminarea calculului în unele cazuri. 

În cazul fistulei colecistoduodenale (cea mai frecventă fistula colecisto-enterică), 
un calcul voluminos poate obstrua ileonul terminal şi .să apară ileusul biliar. (vezi 
subcapitolul "ileusul biliar").. | 

Momentul constituirii fistulei colecisto-enterice nu are un rásunet clinic evident, la 
cei mai multi pacienti; cei cu fistulá colecisto-colonicá uneori prezintá malabsorbfie si 
steatoree (10). Steatoreea este dată de absenţa bilei în intestinul proximal Şi mai rar de 


excesul de bacterii. 


Unele fistule sunt depistate prin prezența aerobiliei la explorarea imagistică a căilor 
biliare extrahepatice, alteori în timpul colecistectomiei. Tratamentul va consta în 
colecistectomie şi închiderea fistulei. 

Uneori colecistita acută se asociază cu pancreatita acută; aspectul clinic fiind de 
colecistită acută la care se asociază semne care sugerează panereatita acută (durere în 
mezogastru dispusă transversal, cu iradiere spre hipocondrul sting şi baza hemitoracelui 
stâng, agitaţie psihomotorie şi prăbușire tensională). 

Forme anatomo-clinice - după evoluţie: Fără a exista o suprapunere perfectă 
între leziunea anatomopatologicá şi expresia clinică există urmatoarele forme acute, 
supraacute şi subacute. 

Forme anatomoclinice supraacute 

Caracterizate prin leziuni anatomice distructive ischemice și septice imediat după 
debut, veziculare cât şi extraveziculare, cu un răsunet sistemic grav, care impun intervenția 
chirurgicală de urgență. În această grupă intră trei entități: 

a) C.A. gangrenoasă supraacută în care vezicula biliară suferă infarctizare prin 
ischemia peretelui vezicular (la diabetici, aterosclerotici, tulburări ale microcirculatiei 
sau prin hiperpresiune intraveziculară). | | 

b) C.A. gangrenoasă perforată si cu peritonită localizată sau generalizată, cu 
cloazonări; clinic bolnavul este bradicardic, oliguric, tahipneic, cu prăbuşire tensionalá 
si semne de peritonità. 

c). C.A. cu peritonită biliara fără perforatie evidentă; bila ajunge in peritoneu fie prin 
microperforatii create după "cáderea" unor microescare fie prin "dializá" (pereţii 
veziculari devin permeabili pentru bilă atunci când presiunea intraveziculară ajunge la 
75 - 80 cmH20). 

Forme anatomoclinice acute 
a) CA cataralá - lipsită de complicații septice 
b) CA flegmonoasă - cu pereți groşi inflamator şi cu zone mici necrotice ale zonei 

fundice; 

c) CA gangrenoasă - leziunea interesând toate păturile colecistului, uneori cu puroi în 
colecist (piocolecistita gangrenoasa). 

Formele anatomoclinice subacute 
Provin din evoluția spontană, fără tratament sau cu tratament a unor forme acute şi se 


pot asocia de fistule biliobiliare sau biliodigestive. 
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a) colecistita acută "răcită" - cu perete scleroatrofic cu conţinut steril; 

b) CA plastronată cu evoluţie torpidă sub antibiotice, cu abcese în patul hepatic sau 
pericolecistice sau cu abcese cu diverse localizări supramezocolic. 

c) CA cu plastron lemnos prin organizarea fibroasă a peritonitei plastice, la 3-4 
săptămâni de la debut. 


Colecistita acută de cauză coledociană 


Reprezintă o formă particulară în care obstacolul reprezentat de un calcul nu se 
găseşte în colecist ci în coledoc, deasupra căruia se produce distensia retrogradă, datorită 
hiperpresiunii cu dilatatia cisticului şi a colecistului. Această  distensie determină 
compresiunea vaselor cu leziuni distructive ale peretelui colecistului; leziunile necrotice 
permit perforatia veziculară (mai frecvent în vecinătatea patului colecistului sau a 
coletului) şi peritonita biliară localizată sau generalizată. 

Tabloul clinic este cel al unei colecistite acute dar această formă trebuie 
suspicionată atunci când la tabloul initial al unsi colecistite acute se adaugă şi cel de 
obstructie coledocianá sau se asociază semnele de iritatie peritoneală. Momentul 
intervenției chirurgicale va fi cát mai repede posibil şi intraoperator, după evacuarea . 
conţinutului biliar - tulbure sau purulent al veziculei biliare, ne va frapa absenţa calculului 
inclavat în colet. Colangiografia transcistică va evidentia coledocul mult dilatat deasupra 
unui calcul. 

Calculii mici intracolecistic simtiti prin palparea veziculei "golite" reprezintă un alt 
indiciu pentru obstructia coledocianá; ei de regulà nerealizánd o colecistită.acută. 

Coledocotomia va permite ablatia unui calcul sau a unor calculi fatetati (dovada 
originii colecistice). Calea biliară se va drena cu un tub Kehr, după ce am verificat 
intrumental şi colangiografic absența calculilor şi pasajul in duoden fără jenă. 
Antibioterapia va fi continuată si în postoperator, obligatoriu corectată (dacă este nevoie) 
după antibiogramă. 

Forme rare ale colecistitei acute 

1. Colecistita acută asociată cancerului de veziculă biliară 

Cancerul veziculei biliare asociat litiazei colecistului (calculocancer) poate debuta 
sub forma unei colecistite acute (12). Examenul clinic constată o masă dură imediat sub 
rebordul costal drept, dureroasă, la o persoană vârstnică, purtătoare de calculi veziculari de 


ani de zile. 
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Ecografia ficatului si a colecistului sau CT sunt utile întrucât. arată extensia 
procesului malign în ficat. 

2. Colecistita emfizematoasa 

Este întâlnită mai frecvent la bărbaţi (75 %), adesea diabetici, în decada a VI-a şi 
VI-a de viaţă. 

Afectiunea este determinată de către bacterii anaerobe din clasa clostridii, pe un 
colecist care în 70 % din cazuri au calculi. infecția se dezvoltă în lumenul colecistului, în 
peretele acestuia, dar şi pericolecistic, mai rar în calea biliară principală. 

Tabloul clinic debutează brusc prin durere în cadranul superior şi drept al 
abdomenului, greață, vărsături, febră şi într-un scurt interval de timp starea generală devine 
toxică. Examenul abdomenului poate găsi o formaţiune în hipocondrul drept, fără a fi 
însoţită de durere vie (vezicula biliară are peretele gangrenos). 

Cea mai utilă explorare este radiografia abdominală "pe gol" (a hipocondrului 
drept) care pune în evidență prezența gazului în lumenul şi în peretele veziculei biliare 
(11). 

Atitudinea terapeutică va fi luată de urgenţă, se va institui antibioterapie. in doze 
mari cu spectru pentru clostridii, vor fi susținute funcţiile vitale şi colecistectomia (nu 
colecistotomia) va fi practicată cât mai repede. 

3. Colecistita acută acalculoasá 

Mai frecventă la femei, pare să apară în relație cu o serie de situaţii: intervenții 
chirurgicale, traumatisme, arsuri, multiple transfuzii, stări septice, afecțiuni debilitante cum 
ar fi poliarterita nodoasă, lupus eritematos, sarcoidoza, nutriția parenterală totală (13, 14). 

Din punct de vedere etiologic se pare că sunt trei factori implicaţi: staza, infecția si 
ischemia. 

Staza este favorizată de lipsa eliberării colecistokininei în absența alimentelor în 
“tractul digestiv superior (postoperator, după traumatisme, nutriție parenterală de durată 
etc.). Bila care stagnează în vezicula biliară, prin rezorbtia apei se concentrează, devine 
vâscoasă, noroioasa $i obstruiază cisticul. Sărurile de bilirubinat de calciu concentrate, irită 
peretele colecistului. Hiperpresiunea din interior colabează venulele parietale şi limfaticele, 

"favorizând în timp instalarea necrozei parietale colecistice. Bila care este într-o cavitate 
închisă poate constitui un bun mediu de cultură pentru bacterii. 

Ischemia peretelui vezicular, cu evoluție spre necroză poate să apară în timpul 


Finterventiilor chirurgicale mari, a traumatismelor şi a arsurilor. Cel mai important factor 
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ischemiant pentru peretele vezicular este factorul XII activat de către transfuzia de sânge 
şi de către endotoxinele bacteriene. 

Tabloul clinic este dominat de durere localizată în cadranul superior şi drept al 
abdomenului sau în epigastru (75 % din cazuri). Meteorismul abdominal este prezent la 1/4 
din observaţii si palparea poate să deceleze vezicula biliară destinsă şi foarte dureroasă. 

Testele de laborator arată leucocitoză la 2/3 din bolnavi, iar fosfataza alcalină 5 
aspartat aminotransferaza la 4 din bolnavi este crescutá (15). 

Explorarea imagistică . 

Ecografia arată o veziculá destinsă cu perete subțire şi Murphy ecografic pozitiv. 
Scintigrama biliară nu este utilă datorită procentului ridicat de rezultate fals pozitive. 

Tratamentul standard va fi colecistectomia de urgenţă. 

Mortalitatea în CA acalculoasă este mai mare comparativ cu CA calculoasă 
deoarece diagnosticul adesea este întârziat. | 

4. Infarctul veziculei biliare rezultă din răsucirea veziculei în jurul axului la 180° 
sau mai mult, favorizată de existenţa unui mezocolecist şi mezocistic. Existenţa calculilor 
poate favoriza torsiunea. 

Tabloul clinic este al unei colecistite acute. 

Tratamentul este colecistectomia. 

Principii terapeutice in CA 

-Pacientii vor beneficia de corectarea volemiei si a tulburărilor hidroelectrolitice 
prin administrare de soluții cristaloide. 

Se va institui antibioterapie i.v. folosind antibiotice cu eliminare biliară. 

Colecistita acutá esté o urgență medico-chirurgicală iar rezolvarea ei constă în 
colecistectomie efectuată cât mai aproape de debutul bolii (16), Au existat şi există două 
şcoli care privesc încă diferit momentul aplicării tratamentului chirurgical. Este adevărat cà 
aproximativ 60 % din. observaţii sub tratament antibiotic, repaus digestiv şi fizic, 
refrigeratie prin pungă cu gheață, evoluează favorabil, cu retrocedarea fenomenelor 
inflamatorii acute, dând posibilitatea efectuării unei chirurgii elective, chirurgia în urgență 
fiind practicată bolnavilor cu forme severe de boală şi celor cu evoluţie nefavorabilă. 
Avantajele reale ale tratamentului medical preoperator sunt reprezentate de ameliorarea 
stării biologice generale corectarea unor dezechilibre biologice şi tratarea unor tare 
organice, permiţând cunoașterea în detaliu a terenului patologic. Aceste avantaje trebuie 


puse în balanță cu dezavantajele temporizării intervenţiei chirurgicale: evoluţia leziunilor 
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necrotice nu poate fi îmbunătățită, nu există semne clinice sigure şi date de laborator care 
să prezică care din cazuri vor evolua spre complicaţii cu tot tratamentul aplicat; sub 
tratament medical se maschează clinica leziunilor și evoluția devine torpidá; uneori această 
atitudine împinge actul operator spre momente în care rezolvarea chirurgicală este dificilă 
tehnic. 

Atitudinea preferată de multi terapeuti este de a se realiza colecistectomia la toți 
pacienţii care nu au contraindicatii pentru operaţie (boli concomitente grave şi deasemenea : 
pacienţii care se prezintă după 3 zile de la debut sau cei cu plastron colecistic). Triales v 
controlate privind colecistectomia precoce arată cá incidența complicatiilor legate de 
tehnică nu este mai mare când chirurgia este timpurie, durata totală de boală se reduce, 
durata spitalizării este de 5 - 7 zile şi ca urmare se reduce prețul de cost afactului medical, 
iar rata mortalității este mai mică (17). Atitudinea actuală modernă in CA este intervenţia 
chirurgicală precoce (18). La bolnavii multitarati (diabetici, pulmonari, renali,cardiaci) 
care necesită temporizarea intervenţiei chirurgicale în situația unei ameliorări rapide sub 
tratamentul medical instituit în primele 24 - 72 ore, operația practicată după acest interval 
este atitudinea cea mai justificată, reducând mortalitatea globală sub 3 %, cât şi numărul 
zilelor de spitalizare. 

Aproximativ unul din zece pacienți ag’semne clinice de complicatie a bolii: febră în 
jur de 39°C, sau/şi frison (frisonul la vârstnici chiar în absenţa febrei este semn de necroză 
şi perforatie a colecistului), leucocitoză > 15.000/mm:. Dacă starea generală a pacientului 
este gravă se va practica colecistostomia (dacă este posibil percunată, fiind mai putin 
traumatizantă). iar la acei pacienți la care starea generală permite se va practica 
colecistectomia. | 

O altă categorie de pacienţi o constituie cei la care se instalează brutal semne de 
peritonită generalizată sau de perforatie cu semne de peritonită localizată, laparotomia de 
urgenţă este soluția de ales (19). 

. Concluzionánd, am putea spunea că decizia terapeutică este dependentă. de mai 
mulți factori: 
a) diagnosticul de colecistită acută stabilit, 
b) ar trebui să ştim dacă starea generală a pacientului este modificată datorită colecistitei 
acute, sau datorită unor afecțiuni preexistente a altor orgarie; 
€) existenţa unor semne de complicaţii locale a unei colecistite acute; 
d) opţiunea pentru tratamentul medical sau pentru intervenția chirurgicală este 


dependentă de forma anatomo-clinica; 


e) seva interveni. chirurgical de necesitate în timpul tratamentului conservator or! de câte 
ori reapar semne de iritatie peritoneala sau stare septică: frison; febră, leucocitoza icter, 
alterarea stării generale. 

f) dictonul “mă tem de bolnavul vârstnic nu prin ceea ce arată ci prin ceea ce ascunde 
(SANTI)" îşi găseşte locul si în colecistita acută; la várstnicul care nu face febră, nu 
are durere, contractură, trebuie evaluate alte semne: frisonul, intoleranta digestivă, 
tahicardia, oligoanuria. 

Temporizarea de necesitate a intervenţiei chirurgicale impune o monitorizare atentă 
a bolnavului: 

a) . se va aprecia starea generală la cel putin 12 ore interval, se va consemna frisonul, 
reaparitia durerii, frecvența respiratorie şi a bătăilor cordului; curba febrilă şi diureza 
orară; 

b) examenul local, de asemenea, cel putin dimineaţa şi seara; 

c) zilnic va fi apreciată leucocitoza, ureea, produşii de degradare ai fibrinei, 

Amploarea intervenției chirurgicale 

Colecistectomia este operația care se practică la 90 % din pacienții cu colecistită 
acută. 

Tratamentul mini-invaziv laparoscopic reprezintă opțiunea terapeutică inițială în 
cadrul tratamentului chirurgical. Atunci când leziunile locale (plastronul inextricabil, 
necroza peretelui colecistului, posibila fistula biliară internă fac. imposibil de realizat 
ablafia colecistului în siguranţă, se va recurge la reconversia operaţiei. (20,21 „22,23,24). 

Este preferabilă colecistectomia anterogradá (vasele cistice adesea sunt irombozate, 
şi sángerarea. nu este foarte importantă) evitând riscul lezării canalului hepatic drept, a 
coledocului şi a arterei hepatice. Atunci când zona infundibulară a colecistului este 
aderentă de calea biliară principală este preferabilă lăsarea unui coleret din colecist din 
două motive: se evită lezarea coledocului, în timpul disectiei insistente iar în cazul unei 
fistule colecisto-coledociene, se poate efectua o veritabilă plastie a defectului coledocian 
prin sutură cu fire separate (bineînţeles după coledocolitotomie). Atunci când este posibil 
se va diseca atent cisticul pentru eventuala explorare colangiograficá. Explorarea 
coledocului, colangiografică $i instrumentală se va practica numai în situaţii bine alese 
(colecistită acută de cauză coledociană, coledoc dilatat, de aspect arterializat, icter 


manifest preoperator). 
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Explorarea coledociană va fi abandonată atunci când sunt prezente O serie de 
criterii de gravitate: stare generală alterată (până la soc toxico septic), peritonità localizata 
sau generalizată, pancreatită acută necrotico-hemoragicá, microabcese hepatice în 
contextul colangitei bacteriene, fistule biliobiliare. 


În mod obligatoriu se va recolta bilă pentru bilicultură. 
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- IV.2. COLANGITA BACTERIANĂ. D 


Este infecția bacteriană a arborelui biliar produsă în condiții de obstructie parțială - 


sau completă a lumenului sáu. 
Patogenie 
La fiecare individ o cantitate mică de bacterii din intestin trece prin sistemul port în 
ficat, unde sunt fagocitate de către sistemul reticuloendotelial. Atit timp cât nu există nici 
un obstacol în calea fluxului biliar, bacteriile nu colonizează bila; în momentul în care 
apare obstructia parţială sau totală bacteriile se înmulțesc şi la valori presionale mai mari 
de 20 cmHg bacteriile trec din sistemul ductal biliar tapetat de hepatocite în sângele 
sinusoidelor hepatice (1,2). La pacienţii cu obstructii parțiale ale căilor biliare şi cu valori 
presionale intraductale mici, la producerea refluxului colangiovenos participa alte. cauze 
care cresc episodic presiunea intraabdominală: tuse, defecatie, etc. (3, 4,5). 
"O serie de condiţii ale tractului biliar sunt asociate cu colangita. 
a) Coledoco-litiaza este prezentă în 60 % din cazuri (6). Cel mai adesea calculul sau 
calculii sunt migrafi din colecist, dar există si calculi autohtoni, primitiv formati în 
coledoc. Aceştia din urmă se pare că s-au format în urma deconjugării bilirubinei 


conjugate sub acțiunea f-glucuronidazei, enzimă produsă de către o serie de bacterii, în 


special Escherichia coli şi eliminată în bilă. Prezenţa bacteriilor în tractul biliar este . 
favorizată de anastamozele bilioenterice, stricturi benigne şi prezenţa corpilor străimi. |. d 


b) Obstructiile coledociene realizate de către tumori maligne,15 96 din cazuri (cancer E 


d j E 


capului pancreatic, cancer a coledocului) realizează colangite bacteriene mai sevesc. . Af 


c) Oserie de explorári imagistice sunt ráspunzátoare de colangite bacteriene produsc priu 


injectarea rapidă sub presiune a substanței de contrast printr-un tub Kehr. 
d) În Orient există o serie de paraziți (Clonorchis Sinensis, Trichuris trichuria şi Ascaris 
lumbricoides care cauzează stricturi și colangite (7) | 
Experimental, incidența hemoculturilor pozitive în infecţii ductale biliare este direct 
proporțională cu creşterea presiunii în duct. - 
Anamneza si examenul clinic găsesc elementele triadei CHARCOT: durere 
colicativă, icter, frisoane însoțite de febră, alcătuiesc triada completă întâlnită la 70% din 
pacienți. Actualmente sunt recunoscute două forme clinice, care au manifestări clinice 


apropiate în multe cazuri dar cu prognostic diferit (8). 
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a. Colangitele acute forma comună 

Tabloul clinic este întâlnit la pacienţi în decada a VI-a si a Vll-a de viata, cu 
antecedente de patologie biliară tratată chirurgical (calculi, leziuni ale căilor biliare, 
anastomoze bilioenterice) cu episoade recurente de pancreatite (care pot sugera strictura) 
sau pacienţi cu un tablou clinic care poate sugera cancerul (anorexie, pierdere ponderală şi 
durere). 

Triada Charcot este prezentă complet la o parte din bolnavi (50-70%). Simptomu! 
cel mai frecvent (90% din cazuri) este febra care se poate asocia cu frisonul. 

Durerea este prezentă în cadranul superior şi drept al abdomenului, obişnuit de 
intensitate mare (60-80 % din cazuri). Icterul este de intensitate variabilă. l 

Examenul obiectiv exacerbează durerea prin palparea cadranului superior si drept al 
abdomenului sau a epigastrului; semnele de iritatie peritonealá lipsesc. Uneori se decelează 
o masă sub.rebordul costal drept, reprezentată de vezicula biliară sau de o tumoră care a 
produs colangita. 

Frecvent bolnavii nu au toleranța digestivă păstrată, 

Testele de laborator arată de regulă leucocitoză, creşterea bilirubinei serice şi a 
fosfatazei alcaline. Hemoculturile recoltate în timpul frisonului sunt pozitive la aproape 
jumătate din pacienți şi sunt foarte-utile pentru a face o antibioterapie fintità. Organismele 
găsite in hemoculturi în ordinea frecvenței sunt: E. Coli, Klebsiella, Pseudomonas, 
Enterococi, Bacteroides fragilis şi alti anaerobi; aceste culturi se corelează aproape identic 
cu cele din bila recoltată intraoperator. (9). | 

b. Colangita toxica acutá 

Aceastá formá (15 % din cazuri) este cea mai severă si duce la exitus fără tratament 
prompt aplicat.(10). O parte din cazurile cu aceasta formă severă, au bilă purulentă în calea 
biliară, dar la alti bolnavi bila nu are aspect franc purulent. La semnele de colangită 
amintite se asociază la această formă şocul şi depresia S.N.C. (sub aspectul de comă, 
dezorientare, confuzie, sau comportament inadecvat). Aceste semne din partea SNC se 
găsesc şi în sepsisul persistent de alte cauze și impun efectuarea unui drenaj de urgență, 
realizând decompresiunea sistemului ductal biliar. Dacă nu se realizează drenajul de 
urgență al căii biliare principale, evoluţia este fatală în 24 - 48 ore, cu instalarea 
insuficientei hepatorenale (forma Supraacutá a aşa numitei "angiocolite ictero-uremigene 


CAROLI") cu oligurie, diaree şi vărsături, uremie, leucocitozá, prostratie şi deces (11,12). 


Testele de laborator arată o creştere mai importantă a leucocitelor, a bilirubinei, 
decât în forma precedentă, dar diferențele nu sunt semnificative pentru a distinge cele două 
forme. 

Diagnosticul diferenţial 

Confuzia se face cel mai frecvent cu colecistita acută, de care două trăsături clinice 
o diferențiază: frecvența şi severitatea durerii în cadranul superior şi drept şi gradul 
suferinței la examenul clinic (8). În colecistita acută durerea este prezentă la aproape 
fiecare pacient pe când în colangita acută uneori lipseşte (20 % din cazuri) şi când este 
prezentă este mai puțin severă. Suferinta dureroasă la palpare este absentă la o parte din 
bolnavii cu colangită acută (20 %) dar este totdeauna prezentă în colecistita acută. Semnele 


de iritajie peritonealá sunt absente în colangita acută şi frecvente în CA. Gplamsiogratierieen 
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Ulcerul duodenal perforat, prin prezența durerii în cadranul superior si drept al 
abdomenului, asociat de febră şi o ușoară creştere a bilirubinei serice, pretează la confuzia 
cu colangita acută. Istoricul bolii atent luat, difereantiazá cele două afecțiuni. 

Abcesul hepatic piogenic poate avea o simptomatologie identică cu colangita 
acută şi mai mult poate fi o complicatie a colangitei. Ultrasonografia de obicei evidențiază 
colecția hepatică. 

Pancreatita acută se poate asocia de icter şi febră, dar durerea este mai intensă 
decât în colangita acută; amilazele au valori mai ridicate în pancreatita acută comparativ cu 
colangita acută. Ecografia poate arăta mărirea în volum a capului pancreasului sau 
eventualele fuzee. 


Hepatita acută virală poate prezenta durere în cadranul superior şi drept 3k 


E 


abdomenului, febră, durere vie la palpare in hipocondrul drept, dar testele 
hepatitei orientează diagnosticul. 

Alte condiții de sepsis decât colangita acută se pot însoţi de icter, febră şi durere, 
greu de decelat, atunci când sursa sepsisului nu este aparentă. O serie de explorări 
imagistice sunt utile în aceste situații: CT, decelarea colecţiei cu ajutorul leucocitelor 


autologe marcate cu Indium - 111. 
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Principii terapeutice . - 

Tinta terapeutică primară în colangita acută este de a controla procesul septic iar a 
doua este de a îndepărta obstacolul. Cele mai multe cazuri cu colangită pot fi controlate 
prin administrare de antibiotice; se va asocia o cefalosporină de generaţia a I-a cu un 
aminoglicozid. 

La pacienţii cu forme severe ale colangitei (colangita toxică acută precum şi forma 
ictero uremigenă) concomitent cu administrarea antibioticelor se va asocia decompresiunea 
căii biliare. În aceste cazuri prin laparotomie se va drena extern calea biliară principală pe 
un tub Kehr. Pentru pacienţii în vârstă cu obstructie neoplazică a căii biliare, este 
preferabilă atitudinea de drenaj percutan transhepatic, printr-un cateter inserat în ductul 
biliar (13).. 

Toti pacienţii cu colangită acută de cauză litiazicá pot fi trataţi nonchirurgical prin 
sfincterotomie pe cale endoscopică (14). Dacă sfincterotomia nu reuşeşte sau este 
contraindicată (diverticul duodenal în vecinătatea papilei sau papila se deschide în partea 
fundică a diverticulului) trebuie efectuat drenajul chirurgical. 

Dacă starea generală a pacientului nu permite o intervenție de amploare se va 
practica coledocotomia, plasarea unui tub Kehr; a doua intervenţie cu scop de a îndepărta 
ebstacolul de pe-calea biliară, va fi practicată după restabilirea stării generale (15, 16). 

Dacă starea generală a pacientului este relativ bună în urma antibioterapiei se va 
îndepărta obstacolul (ex. se va îndepărta calculul coledocian). | 

Rezultate: E 

Mortalitatea cazurilor netratate este de 100 96; pentru colangita acută toxică tratată 
mortalitatea este de 20 - 25 94 (11). 
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V. SUFERINTE ACUTE PANCREATICE 
> VA. PANCREATITELE ACUTE 

Sunt inflamații acute nebacteriene cauzate de activarea enzimelor proprii 
intraacinar, urmată de autodigestia pancreasului. 

Etiologia 

Există mai multe cauze care generează pancreatita acută şi în funcţie de aceşti 
factori variati există importante diferente în ceea ce priveşte istoria naturală precum și 
manifestările clinice ale bolii. 

Cel mai frecvent (în peste 80% din cazuri) în etiologia bolii este incriminată 
ingestia excesivă de alcool şi calculii biliari. 

Pancreatita acută de cauză alcoolică apare mai frecvent la consumatorii cronici de 
alcool, adesea peste şase ani. Se știe că alcoolul stimulează secreția acidă gastrică iar 
acidifierea sucului duodenal este un stimul pentru eliberarea secretinei, care creşte secreția 
exocrină a pancreasului (apă si bicarbonati). Concomitent alcoolul creşte rezistența 
sfincterului Oddi, ducând la obstructia fluxului secreției exocrine pancreatice. În aceste 
condiţii s-a demonstrat că presiunea crește în ductul pancreatic şi în timp micile ducte 
intrapancreatice se permeabilizează pentru macromolecule sau chiar se rup, permițând 
extravazarea enzimelor pancreatice. Se pare că alcoolul ar creşte permeabilitatea ductală 
printr-un mecanism toxic, în prezența unei ușoare creşteri a presiunii intraductale (2). 

Un alt mecanism care : explicá pancreatita acutá alcoolicá este legat de 
hipertrigliceridemia tranzitorie care apare după ingestia de alcool; lipoliza trigliceridelor 
duce la nivele toxice de acizi graşi liberi care cauzează leziuni acinare pancreatice si a 
endoteliilor capilare. 

` Pancreatita acută de cauză biliară s-a susținut mult timp că ar fi legată de 
obstructia tranzitorie a ampulei lui Vater, de către un calcul, ceea ce cauzează reflux de 
bilă în ductul pancreatic (3, 4, 5). Simplu reflux biliar în Wirsung s-a demonstrat că se 
produce frecvent şi în condiţii normale fără a fi urmat de pancreatită acută. Important este 
refluxul de săruri biliare deconjugate (prin acțiunea bacteriilor pe sărurile biliare 
conjugate) şi de lizolecitină rezultată din conversia lecitinei sub acțiunea fosfolipazei A 
(activarea fosfolipazei A este realizată de către tripsină). Aceste componente ajunse în 
pancreas pot cauza leziuni vasculare şi necroza de coagulare a parenchimului pancreatic 


(6). 


Pancreatita acută postoperatorie apare în special după intervenții chirurgicale pe 
arborele biliar şi pe stomac; explorarea instrumentală a canalului hepatocoledoc, dilatatia 
instrumentală a unei stenoze distale (oddita scleroasă) trecerea transpapilară a unui tub 
Kehr sunt cauzele cele mai frecvente (7). Dintre intervențiile pe stomac, rezectiile gastrice 
extinse pe duoden cu disecfie laborioasă pancreaticá, eventual cu lezarea canalului 
Santorini, pot cauza pancreatite acute. Operatiile pe pancreas, cum ar fi ablatia unui 
insulinom care adesea impune o disectie "de depistare" importantă, poate să ducă la o 
pancreatită acută. Rareori după o rezectie gastrică cu anastomoză gastrojejunală şi sindrom 
de ansă aferentă, prin reflux de suc duodenal sub presiune, apare pancreatita. Pancreatite 
iatrogene pot apare si după explorarea endoscopică retrogradă a canalului coledoc si 
Wirsung sau după sfincterotomia endoscopică. 

Pancreatita posttraumatică printr-un traumatism extern sau după o plagă 
penetrantă abdominală cu lezarea parenchimului pancreatic reprezintă o realitate. 

Hiperlipidemia care nu este legatá de ingestia de alcool, poate fi un factor 

„etiologic; a fost sugerat ca mecanism de producere al pancreatitei participarea unor 
microemboli grăsoşi. Este demonstrată inducerea pancreatitei la alcoolici printr-o dietă 
bogată in trigliceride. Hiperlipidemia poate să apară in nefrite, administrare de estrogeni, 
după orhidectomie şi ovarectomie, dar poate fi şi ereditară (Fredrickson tip 1 şi 5). | 
Hipercalcemia este asociată cu pancreatita acută mai ales la persoanele , : 


hiperparatiroidism. Hipercalcemia induce creşterea  tripsinogenniui activat, p 
autodistructia parenchimului pancreatic. Concomitent pot precipita calculi in ducie, wis 
de creşterea presiunii intraductale. | 

Pancreatita familială, apare ca un defect genetic autosomal, ocazional cu 
aminoacidurie, fără a se cunoaşte defectele metabolice pancreatice; boala apare din 
copilărie, are caracter recidivant dar prognosticul este bun. Mulţi pacienţi din acest grup au 
calcificări pancreatice, pretind la confuzia cu pancreatita cronică. 


Anatomia patologică 


*3t out 


autolimitare, denumitá pancreatita acutá edematoasá, la o formá severá care greveazá 
prognosticul vital prin răsunetul pe diverse aparate si sisteme denumită pancreatitá acută 
hemoragică. În ambele forme lipaza pancreatică realizează necroza grasă peripancreatică 
şi în grade diferite în pancreas; în forma severă se produc leziuni vasculare care sunt 


răspunzătoare. de hemoragii în structura pancreasului şi extrapancreatice. Alterările 
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importante în cadrul paricreatitei sunt: distructia proteolitică a parenchimului pancreatic, 
necroza fibrelor elastice a vaselor sanguine şi hemoragie secundară, necroza. grăsimii sub 
acțiunea enzimelor lipolitice şi reacţia inflamatorie. Leziunea histologică cea mai 
caracteristică este necroza grasă în arii focale (parcelare) care nu sunt altceva decât zone 
de distructie a structurilor grase din pancreas şi din cavitatea peritoneală. Acizii graşi 
eliberaţi din trigliceride se combină cu sărurile de calciu şi produc acele zone albicioase 
vizibile la examinarea cavității peritoneale. Uneori arii întinse de tesut gras se lichefiază si 
în condițiile în care este delimitat de un proces de fibroză, formează un pseudochist 
pancreatic. 

Complicatia infecțioasă apare la 8-10% din pacienții cu.pancreatită acută şi este 
răspunzătoare de majoritatea deceselor. 

Fiziopatologie 

Mecanismul fiziopatologic esențial al variatelor cauze care declanşează pancreatita 
acută pare a fi activarea intrapancreatică a tripsinigenului, proces de activare posibil 
dependent de prezenta unor inhibitori: a l-antitripsină, a 2-macroglobulină şi a unui factor 
inhibitor al secreției pancreatice (P.S.I.); unii considera această activare posibilă datorită 
unei colocalizări în granulele de fibrogen intracelular cu hidrolazele lizozomale. Efectele 
proteolitice ale tripsinei se exercită pe: structurile pancreatice și peripancreatice 
determinand edem, hemoragie şi necroză. Tripsina deține rolul esențial in activarea altor 
enzime proteolitice; elastaza activată are proprietatea de a liza fibrele elastice ‘din pereţii 
vaselor sanguine pancreatice Şi peripancreatice determinând hemoragii. Se pare ca elastaza 
este principala enzimá care contribuie la formarea pancreatitei hemoragice. 

Sub actiunea tripsinei este eliberatá fosfolipaza A care là raridul ei transforma 
lecitina (component fosfolipidic al bilei) in lizolecitină, compus reputat pentru acțiunea 
citotoxicá, acționând pe membranele celulare si producând necroze ale celulelor 
pancreatice, dar acțiunea se poate exercita şi pe structurile anatomice uneori situate la 
distanţă de pancreas. 

.  Tripsina activează şi kininele vasoactive (sistemele kalikreinogen - kalikreină si 
bradikininogen — bradikinină si kalidină), bradikinina şi kalidina realizează vasodilatatie: 
locală şi sistemică, hipermeabilizaré capilară, hipotensiunea arterială şi bogate infiltrate 
leucocitare. Fuzeele peripancreatice sau la distanță pot atinge o treime. din volumul efectiv 


circulant. 
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Lipaza, în prezenţa sărurilor biliare care o activează, lizează țesutul gras scindând 
grăsimile neutre în glicerină (care se rezoarbe) si acizi grași care saponifică grásimile în 
prezența ionilor de calciu (citosteatonecroza). Sub acțiunea lipazei (facilitată de acţiunea 
tripsinei pe membranele celulare) se produc leziuni ale organelor din peritoneu sau la 
distanță, de tipul fistulei colice, duodenale, bronşice, pleurale, | 

Enzimele pancreatice au concentraţie crescută în revărsatele peritoneale, pleurale şi 
pericardice; în faza de toxemie enzimatică, enzimele pancreatice ca şi kininele 
vasoactive, difuzate pe cale limfatică în torentul circulator sanguin, ating concentraţie 
maximă. În canalul toracic, la animalele de experiență, lipaza şi amilaza realizează 
concentraţii mari (GRENIER, 1967). În această fază de toxemie enzimatică există răsunet 
plurivisceral: SNC (encefalopatie pancreatică realizată prin hipoxie, hipomagneziemie; 
acţiune enzimatică directă pe encefal, obiectivată prin hemoragii sau diencefal, obiectivată 
prin demielinizare; pulmonar (modificări de surfactant, modificări în spaţiul interstitial 
alveolocapilar, efecte ale kininelor vasoactive), miocardice (acţiune enzimatică toxică: pe 
fibra miocardică, hipopotasemia, hipovolemia, spasm coronarian), renală. (direct prin 
acţiunea enzimelor proteolitice în timpul eliminării renale, hipoxia creată de reducerea 
fluxului sanguin, acţiunea vasotoxică a unui polipeptid eliberat de pancreasul lezat); 
hepatice (efectul toxic direct al enzimelor şi o serie de factori toxici vehiculati în ficat pe 
cale portală, colestaza prin compresiunea extrinsecă a coledocului retropancreatic, prin 
hipoxie). 

Șocul este explicat prin eliberarea substanțelor vasoactive, activate de tripsină şi 
fosfolipază, dar şi prin: 

a) eliberarea de histamină din focarele necrotice şi din mastocite; 

b) pierderile lichidiene retroperitoneal, intraperitoneal dar şi în lumenul anselor 

intestinale aflate în pareză; 

c) apariția unor factori depresori miocardici; 

d) pierderea unei mase de sânge în formele hemoragice ale pancreatitei; 

e) adăugarea factorului septic in fuzee sau necroze. 

Tabloul clinic 

Debutul bolii apare după un prânz. bogat sau după 12-48 ore de la un consum 
excesiv de alcool şi este marcat prin durere localizată în epigastru, atingând un maximum 
în intensitate. în cîteva ore; la cei mai multi pacienţi ea are caracter penetrant, iradiind 


dorsal. Cu toate că durerea este mai frecvent localizată în partea mijlocie a epigastrului, ea 
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poate să âpară cu maximum de intensitate în cadranul drept sau stâng superior al 
abdomenului, sugerând interesarea majoră a capului respectiv a cozii pancreasului, de către 
procesul pancreatitic. Greafa si vărsăturile frecvent se asociază durerii abdominale; 
"vărsăturile sunt frecvente şi abundente, iar uneori au caracter poraceu. 

Examenul obiectiv al bolnavului constată abdomenul destins, dureros difuz dar mai 
frecvent in epigastru, cu diminuarea sau absența. zgomotelor hidroaerice intestinale. 
Distensia abdominală apare secundar iritatiei retroperitoneale. Prezenţa unei mase 
palpabile în epigastru, mezogastru poate fi determinată de constituirea unui pseudochist. 

În forma necroticohemoragică se pot asocia două semne distincte: 

Semnul GREY TURNER (o echimoză localizată în flancul stâng )si semnul lui 
CULLEN (o echimoză periombilicală) ca rezultat a fuzării din masa de lichid cu sânge din 
retroperitoneu de-a lungul țesutului celular subcutanat din flanc sau de-alungul 
ligamentului falciform în regiunea ombilicală. Semnificaţia acestor semne este cea de 
pancreatită acută hemoragică severă, care este urmată de o mortalitate ce depăşeşte 30 %. 

Pacienţii cu  pancreatită acută severă au tahicardie şi prăbuşire tensionalá, Aceste 
semne pot fi explicate prin pierderea de lichide și sânge în fuzeele retroperitoneale, în 
cavitatea peritoneală, dar şi prin pierderea de lichide în ansele intestinale, de unde prin 
vărsături abundente se pierd şi la exterior.- | 

Un ait element care explică aceste: două semne poate fi acel factor depresor 
miocardic eliberat de către pancreas în condiții de pancreatită acută. 

Examenul clinic poate să pună în evidență revărsatul pleural stâng si icterul sau 
subicterul chiar la pacienții cu pancreatită acută fără litiază biliară, care apare datorită 
compresiunii extrinseci a căii biliare principale de către edemul din capul pancreasului. 

Uneori pacienții prezintă semne de insuficiență respiratorie acută, reprezentată de 
dispnee, tahipnee şi cianoză. Aceste tulburări respiratorii ar putea fi explicate de răsunetul 
la distanta a fosfolipazei A circulante in torentul circulator, de acizii graşi circulanti 
rezultați din trigliceride precum şi de modificări ale surfactantului pulmonar. 


Explorări de laborator: 


Proba de laborator căreia i se acordă încă credibilitate pentru diagnosticul de 
pancreatită acută este valoarea amilazei în ser și în urină, amilazele cresc în ser la mai mult 
de 2 7^ față de normal după 6 ore de Ja debutul bolii şi rămân la valori ridicate timp de 2-3 


zile. Valoarea amilazelor în ser poate fi un factor predictor al etiologiei pancreatitei acute; 
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astfel valorile mai mari de 1000 u i/dl sunt mai frecvent întâlnite pentru etiologia litiazică, 
în timp ce valorile scăzute. sunt asociate cu etiologia alcoolică. 

Nivelul amilazelor serice este un test diagnostic nespecific; valori ridicate ale 
amilazelor pot apare si în alte afecţiuni acute intraabdominale: colecisütà acută 
gangrenoasá, infarctul intestinal, ocluzia intestinală, ulcerul perforat. Valorile ati azerii 
în aceste situații de obicei nu depăşesc 500 u i/dl. 

Valoarea amilazelor serice nu este în raport direct cu severitatea pancreatitei; există 
pancreatite acute fără creşterea amilazelor; aceasta ar putea fi explicată prin asocierea 
hiperlipidemiei la debutul pancreatitei acute, deoarece lipidele interferează cu determinarea ` 
chimică a amilazelor. 

Hiperamilazemia poate fi prezentă pe seama amilazelor salivare (sialadenite 
cronice, tumori salivare) sau pe seama macroamilazelor (în malabsorbtie, cancere, 
alcoolism), Dozarea izoenzimelor amilazelor pancreatice ar creşte acuratețea diagnostică în 
pancreatita acută (8). 

Dozarea în urină a amilazelor este mai utilă în practică, deoarece valoarea ridicată a 
amilazelor în urină este cu o durată mai lungă comparativ cu cea din ser. Clearance-ul 
urinar al amilazelor este mai mare decât clearance-ul creatininei (5/1); ca urmare 
aprecierea clearance amilaze/clearance creatinină are o acuratețe diagnostică mai mare 
decât dozarea amilazelor în urină. Testul nu are o specificitate foarte mare deoarece poate 
fi fals pozitiv în caz de insuficiență renală, cancer al pancreasului, ulcer perforat, diabet 
cu. cetoacidoză (9). 

| Fără a avea specificitate serul lactescent sugerează valori mai mari de 500 mg % ml 
pentru trigliceridele circulante la pacienții cu pancreatită acută, dar se întâlneste şi în 
hiperlipemia esențială. 

De asemenea lipaza serică este un indicator de pancreatită acută, cu o acuratețe mai 
mare decât amilaza serică deoarece lipaza este numai. de origine pancreatică şi poate fi 
dozatá in ser o perioadă mai lungă de timp după debutul bolii. Totuşi testul nu se foloseşte 
deoarece nu e specific, lipaza având valori crescute si in colecistita acută, ulcerul perforat 
si 1nfarctul intestinal (10). 

În pancreatitele acute severe concentrația calciului seric poate scădea, el fiind fixat 
cu acizi graşi (eliberaţi din țesutul grăsos peripancreatic de către lipază) în masele de 


necrozá. 
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Hematocritul poate să crească ca rezultat a hemoconcentratiei produsă prin 
pierderile de apă în cel de-al treilea sector; de asemenea hematocritul poate scădea prin 
sechestrarea sângelui în afara patului vascular în formele severe hemoragice. 

Explorări imagistice 

Radiografia abdominală "pe gol" găseşte la majoritatea cazurilor (75%) dilatatia 
unei anse jejunale, proiectată în cadranul superior şi stâng al abdomenului (semnul ansei 
sentinelá) Pe acelaşi clişeu se mai poate găsi atelectazia bazală pulmonară stângă, 
ascensionarea cupolei diafragmatice stângi, epangamentul pleural bazal stâng, distensia 
colonului drept ca rezultat al spasmului iritativ de pe colonul transvers. 

Ultrasonografia de cele mai multe ori are o valoare limitată în pancreatita acuta, 
datorită distensiei cu aer şi lichid a intestinului (11). Ea poate să pună în evidenţă prezenţa 
calculilor în vezicula biliară şi să sugereze posibila etiologie a pancreatitelor acute. În 
absența. distensiei intestinale ecografia poate să pună în evidență mărirea edematoasă în 
volum a capului pancreasului şi colecţiile lichidiene. 

CT este metoda cu sensibilitatea cea mai mare în pancreatita acuta; acuratețea 
diagnostică a CT creşte prin administrarea i.v. sau orală a substanţelor de contrast iodate 
(12) (ex. omnipac). Informaţiile oferite se referă la modificările pancreasului precum si la 
cele peripancreatice. Modificările pancreasului constau în edem difuz sau localizat, mărirea 
în volum a glandei şi zonă de necrozá pancreaticá iar cele peripancreatice sunt reprezentate 
de estomparea structurilor. peripancreatice, fuzeé şi colecţii precum şi sfaceluri 
peripancreatice. Foarte importantă este prezența bulelor de gaze care ar sugera supuratia 
fuzeelor. Pentru practician este importantă localizarea acestor aspecte în raport cu viscere, 
vase mari și cu peretele abdominal. | 

La multi bolnavi CT trebuie efectuată repetat, indicând chirurgului când şi unde are 
de drenat o colecţie sau de ablationat un sfacel şi de a aprecia complicațiile din evoluţia 
pancreatitei acute: abcesul, pseudochistul, fistule interne. 

CT este utilă după internarea bolnavului în spital în ideea de a efectua punctia CT 
ghidată în fuzee si insámántarea pe medii de cultură, astfel încât antibioterapia precoce 
aplicată să fie eficientă. 

Endoscopia retrogradă cu cólangiopancreatografie poate fi utilă in pancreatitele 
acute de cauză litiazică şi poate fi însoţită de sfincterotomie endoscopică, dând 


posibilitatea aplicării unei chirurgii elective. 
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Diagnosticul diferential 

Există o serie de afecțiuni abdominale acute care pretează la confuzie diagnostică 
cu pancreatita acută. Acestea sunt ulcerul gastric şi duodenal perforat, colecistita acută, 
infarctul enteromezenteric, volvulusul de intestin, apendicita acută care în cele mai multe 
situaţii pot fi diferenţiate prin coroborarea examenului clinic, explorărilor de laborator şi 
imagistice. În caz de dubiu este de preferat laparotomia. 

Complicatiile pancreatitei acute 

Sunt locoregionale şi sistemice. 

Din grupa complicatiilor locale cele mat frecvente sunt abcesele, pseudochistul de 
pancreas, revărsate lichidiene pancreatice în peritoneu si pleura, care vor fi discutate 
separat. 

| Alte complicaţii locale mai rare ale pancreatitei acute sunt: hemoragiile 
gastrointestinale, hemoragiile intraperitoneale prin erodarea trunchiului celiac, a arterei 
splenice sau trombozei de venă splenică. 

O altă categorie o reprezintă fistulele în organe cavitare, mai frecvent în colon, 
duoden, ansă jejunală; procesul inflamator peripancreatic sau pseudochisturile pot să 
realizeze compresiune pe tubul digestiv şi să apară clinic un sindrom ocluziv. 

În evoluția unei pancreatite acute grave pot apărea necroze parcelare de tub digestiv 
(colon în special) şi secundar peritonite hiperseptice. 

Există posibilitatea de a decela pacienții cu risc ridicat pentru complicaţii şi de a 
aplica timpuriu măsuri terapeutice energice în vederea scăderii mortalităţii. Criteriile de 
severitate a bolii şi de prognostic general al bolnavului iau în consideraţie o serie de 
determinante clinice evaluabile şi o serie de date de laborator. În practică cel mai frecvent 
folosite sunt 11 elemente prognostice care au fost găsite de Ranson (tabelul nr.1). Rata 
morbiditatii și a mortalității se corelează cu numărul de criterii prezente. Pacienţii care se 
prezintă cu 2 sau mai puține criterii au o mortalitate de până la 2% care poate să fie redusă 
prin măsuri terapeutice simple; pacienţii cu 3 sau 4 criterii prezente au o mortalitate de 
până la 15% şi aproape % din ei necesită aplicarea măsurilor de terapie intensivă. Dacă 
sunt prezente 5-6 criterii, rata mortalității creşte la 40% şi toti pacienţii necesită terapie 


intensivă susținută. La 7-8 criterii prezente nu va supraviețui nici un pacient. 
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Tabel nr. 1 

Criteriile Ranson pentru prognosticul precoce in pancreatita acuta: 
Criterii la internarea pacientului în spital 
Vârsta peste 55 ani 
Numărul de globule albe peste 16000 celule/mn:? 
Glucoza sanguină > 200 mg/dl 
Lactat dehidrogenaza serică > 350 ui/l 
TGO sencă > 250 u.i./dl 

Criterii in primele 48 ore: 
Scăderea hematocritului cu mai mult de 10 % 
Creşterea ureei mai mult de 5 mg/dl 
Calciu seric < 8 mg /di 
Presiunea parţială a oxigenului arterial < 60 mmHg 
Deficit de baze > 4 mEg/l 
Lichide sechestrate estimativ > 6 L 

Pe lîngă criteriile Ranson au fost propusi multi alti indicatori cu valoare predictivá 
pentru severitatea bolii; ca alternativă a fost sistemul utilizat la GLASGOW bazat pe 
studierea populaţiei vârstnice, cu pancreatita predominant litiazicá, utilizând opt probe de 
laborator, efectuate în primele 48 ore; alte studii au propus măsurarea ribonucleazei 
pancreatice circulante (13), a proteinei C-reactive, a fosfolipazei A. Alte studii apreciază 
rolul CT în pancreatita acută ca explorare precoce predictivă în apariția abcesului (14) cat 
şi a mortalităţii (15). 

Conduita terapeutica 

Terapia inițială în pancreatita acută este nonoperatorie, tinta terapiei este de a 
reduce stimulii secreției pancreatice, de restabilire volemică, hidroelectrolitică, de susținere 
a funcţiilor vitale şi de tratament simptomatic. 

1. Restabilirea volemică şi hidroelectrolitică. Pierderile volemice din patul 
vascular pot conduce la şoc, insuficiență organică multisistemică dacă nu sunt tratate 
prompt. Prima măsură terapeutică va fi administrarea promptă şi agresivă a soluțiilor 
cristaloide i.v. (în pancreatite acute hemoragice este necesară administrarea sângelui); 
expandarea volemică va fi monitorizată prin măsurarea urinei orare, a frecvenţei cardiace, 
a presiunii sanguine, a presiunii venoase centrale. Modificările electrolitice frecvent 


întâlnite în formele grave ale pancreatitei acute sunt: hipokalemia, hipocalcemia si. 
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hipomagneziemia. Hipocalcemia este important sá fie decelatá deoarece ea poate produce 
tulburări de ritm cardiac şi gradul hipocalcemiei se corelează strâns cu rata mortalităţii; 
astfel pacienţii cu calcemie sub 7,5 mg/dl supraviețuiesc rareori. Hipomagneziemia, 
întâlnită mai frecvent la alcoolici, va fi corectată ca şi hipopotasemia, după nivelul seric. 

2. Administrarea oxigenului 

Măsurarea presiunii parțiale a gazelor sanguine este obligatorie încă din primele 48 
de ore de la internare, deoarece insuficiența respiratorie acută este ocultă în majoritatea 
cazurilor cu pancreatită acută. Atunci când insuficiența respiratorie este demonstrată, se va 
administra oxigen sau se va recurge la ventilație mecanică cu presiune pozitivă la sfârşitul 
expirului (PEEP). 

3. Tratamentul durerii 

Durerea abdominală severă este un simptom constant şi impune administrarea de 
analgetice; preparatele din clasa morfinei vor fi evitate deoarece pot determina spasm al 
sfincterului Oddi și pot potenfa evoluţia leziunilor parenchimului pancreatic. 

4. Aspiratia conţinutului gastric prin sondă naso-gastrică se impune la pacienţii 
cu importantă pareză a tubului digestiv si vărsături frecvente şi abundente; în acest mod se 
evită efortul de vărsătură precum şi aspirația conținutului gastric în arborele respirator 
(sindromul Mendelson). | 

5. Nutritia. Administrarea per os este întreruptă initial evitând crearea stimulilor 
secretori pancreatici. Bolnavul cu pancreatită acută severă sau cu complicații va necesita 
o alimentaţie parenterală totală, inițiată timpuriu; se pare că instituirea precoce a acestui tip 
de alimentaţie reduce durata de spitalizare şi numărul complicatiilor. 

Alimentatia per os va fi reluată atunci când bolnavul nu mai are durere abdominală, 
meteorismul a cedat, apetitul pentru alimente a reapărui şi amilazele s-au normalizat. 

6. Inhibitorii funcției pancreasului exocrin şi măsurile de reducere a secreției 
pancreatice, nu au dus la rezultatele scontate în trialun randomizate de bolnavi cu 
pancreatita acută. Blocanti ai receptorilor Hz nu îmbunătățesc evoluţia clinică a pancreatitei 
acute; atropina, trasilolul, glucagonul si somatostatina nu reduc morbiditatea și mortalitatea 
în pancreatita acută (16). 7 

7. Antibioticele sunt astăzi administrate cu roi in special profilactic ştiind că unele 
antibiotice cu spectru larg au şi bună penetrabilitate în fuzee precum şi în zonele pe cale 
de necroză; acesta este motivul pentru care se utilizează asocierea netilmicind cu tienam 


(17). 


82 


Atunci când culturile efectuate din secrețiile obținute din puncţii, arată o anumită 
sensibilitate a bacteriilor la antibiotice se vor utiliza scheme terapeutice în conformitate cu 
acele date, dar se va fine seama şi de penetrabilitatea antibioticului. 

8. Sfincterotomia endoscopică practicată precoce, în primele 72 ore de la debutul 
unei pancreatite acute de cauză biliară, îmbunătăţeşte prognosticul, dând posibilitatea 
aplicării unei chirurgii elective pentru litiaza biliară (18). Această măsură terapeutică îşi 
gaseste utilitatea la multe cazuri cu pancreatită acută ştiind: că unul din zece bolnavi cu 
pancreatită biliară, fac o formă gravă de evoluţie a bolii. 

9. Lavajul peritoneal efectuat printr-un cateter cu soluție Ringer lactat 1-2 1 
realizând o dializă peritoneală, este o măsură terapeutică aplicată pancreatitelor acute. 
grave, fără a îmbunătăți sansa de viață in multe trialuri (18,19). Aplicat precoce se pare că 
ar reduce complicațiile respiratorii şi cardiace în pancreatita acută. ` 

Tratamentul chirurgical. Cele mai multe pancreatite acute se rezolvă cu 
tratament nonchirurgical, dar intervenția chirurgicală se impune întrun procentaj de până 
la 28 % din cazuri. 

Indicafiile tratamentului chirurgical sunt legate de incertitudinea de diagnostic; 
deteriorarea stării generale a bolnavului cu toate măsurile aplicate, pancreatita de cauză 
biliară si complicațiile septice intraabdominale. 

Tratamentul în cazul diagnosticului incert 

Laparotomia de urgență va fi făcută la bolnavii la care clinicianul nu poate 
exclude ulcerul perforat, ischemia mezenterică acută, apendicită acută, colecistita acută 
gangrenoasă, ruptura unui anevrism a aortei abdominale, sarcina ectopică ruptă. Atitudinea 
intraoperatorie față de pancreatită în aceste situaţii va fi noninvazivă, limitându-se la 
plasarea unor tuburi de dren "de contact", în vecinătatea capului pancreasului şi în 
cavitatea retrogastrică (scoase prin contraincizii în cadranele superior şi drept şi respectiv 
superior şi stâng). Atunci când plasăm aceste tuburi trebuie să ne reamintim că ele vor sta 
uneori săptămâni şi menirea lor e să fie eficiente (să fie cu lumen larg pentrua drena 
colecțiile purulente vascoase care vor apărea ulterior). Nu se va face nici o debridare care 
sigur întunecă prognosticul! | 

Tratamentul în deteriorarea stării generale 

O altă indicație a laparotomici precoce este un bolnav cu pancreatită acută care are 
o stare generală gravă, care răspunde insuficient sau nu răspunde la măsurile de terapie 


intensivă. aplicate. Amploarea intervenției chirurgicale a variat de la simplul drenaj, la 
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debridări locale, la ablatia țesutului necrotic (necrosectomii) până la pancreatectomie 
totală. 

Din nefericire nu există trialuri clinice randomizate care să evalueze realist 
eficacitatea unor astfel de terapii rezectionale timpurii Totuși se poate concluziona privind 
riscul acestor intervenții: mortalitatea după sechestrectomii variază între 13 şi 40 % iar 
după rezectia de pancreas ajunge la 60 % (21). 

Tratamentul pancreatitelor biliare 

La pacienții cu stare generală gravă prin pancreatit acută se poate efectua colangio 
pancreatografie endoscopică retrogradă sau colangiografie percutană transhepatică, care să 
documenteze prezența coledocolitiazei cu impactarea ampulară a unui calcul şi care sa fie 
urmată de sfincterotomie endoscopică (18) sau de drenaj prin cateter percutan transhepatic. 
După episodul pancreatitic acut, atunci când sfincterotomia endoscopică s-a asociat cu 
extracția calculului, se va recurge la o colecistectomie laparoscopică electivă.; atunci când 
a fost drenată numai calea biliară, fără ablatia calculului se va practica o intervenţie clasică- 
electivă. 

La pacienţii cu stare generală relativ bună care răspund la terapia conservatoare, 
intervenţia chirurgicală poate fi temporizată pe o perioadă de până la opt săptămâni, 
episodul pancreatitic acut fiind rezolvat prin măsuri medicale. Temporizarea nu trebuie să 
fie prea lungă, deoarece 50 % din pacienți cunosc reaparitia unui episod pancreatitic. 
Acesta este motivul pentru care unii chirurgi preferă să opereze litiaza biliară în cursul 
aceleaşi spitalizări a bolnavului, după stingerea episodului acut pancreatitic. 

Tratamentul necrozei pancreatice infectate 

Există o distincție netă între pancreatita acută necrotică neinfectatá şi cea infectată; 
initial necroza pancreatică este sterilă, dar pe masură ce trece timpul ea se infectează (40% 
din necrozele pancreatice au culturi pozitive). Prognosticul desigur e diferit. Diferentierea - 
celor două forme poate fi făcută prin culturi din punctii CT ghidate dar şi prin dozarea în 
ser a proteinei C reactive, a l-antitripsina, alfa2 - macroglobulina (cu acuratețe 
diagnostică până la 90 % pentru aceste ultime două probe de laborator) (23). 

Atitudinea terapeutică față de necroza neinfectată poate fi nonchirurgicală, dar 
ablatia zonei de necroză se: impune atunci când starea generală a bolnavului începe să se 


deterioreze sau apar semne de sepsis. 
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Necroza pancreatică infectată este o entitate diferită de abcesul pancreatic; ea apare 
după prima săptămână de tratament a pancreatitei acute, pe când abcesul apare după 2 - 3 
săptămâni. 

Tabloul clinic al celor două forme de infecţie diferă ca amploare; astfel modificările 
hemodinamice, insuficienţa renală, sindromul de detresă respiratorie a adultului şi 
modificările metabolice sunt mai importante in necroza pancreatică infectată, comparativ 
cu abcesul pancreatic. 

Antibioterapia va fi făcută fintit din culturile rezultate din însămânţările din 
punctiile CT ghidate. 

Pregătirea preoperatorie va căuta să corecteze anemia, tülburárile de coagulare 
create de sepsis, insuficiența respiratorie;. în acest sens se va administra sânge, plasmă 
proaspătă înghețată şi concentrat plachetar. Amploarea intervenției chirurgicale constă în 
necrosectomie şi drenaj, care pot fi combinate cu lavaj postoperator a patului. sfacelului. 
Mortalitatea postoperatorie variază între 10 şi 40 %. Reinterventia chirurgicală. este 


necesară la 30 - 35 % din cazuri. 
A fost tentată pancreatectomia subtotalá dar din cauza mortalității ridicate, prin 


sángerare, nu are multi adepti. 
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V:2. PSEUDOCHISTUL PANCREATIC 
Apare în cadrul evoluţiei pancreatitei acute în special a celei alcoolice în proporție 
de 10 % din pacienți (1) reprezentând o colecție lichidiană care conţine enzime pancreatice 
in concentratie mare, bine delimitată de o capsulă care se maturează în timp. 
Patogenia 
În cadrul unei pancreatite acute severe sucul pancreatic extravazat şi necroza 
glandei pancreatice formează o pungă cu lichid care nu poate să se rezoarbă datorită 
inflamatiei din jur. Peretele rezultă dintr-o fibroză inflamatorie a peritoneului, a 
mezenterului, care limitează difuziunea lichidului, pseudochistul nu are peretele tapetat de 
un strat epitelial, deosebindu-se prin aceasta de chisturile pancreatice adevărate. 
Pseudochistul este cel mai frecvent unic (peste 2/3 din cazuri) şi se dezvoltă în 
pancreas şi peripancreatic, dar poate să se extindă până în pelvis sau în mediastin. 
"Tabloul clinic 
Suspiciunea unui pseudochist este dată de reaparitia unei suferinţe clinice la 7 - 10 
zile de la debutul unei pancreatite acute sub tratament: greață, vărsături, uneori icter, 
durere moderată epigastrică, iar examenul clinic constată o formaţiune abdominală 
palpabilă, la un bolnav care nu face febră, dar cu hiperamilazemie. | 
Ecografia precizează diagnosticul; CT aduce date în plus privind localizarea si 
rapoartele anatomice cu organele din jur. 
Examene de laborator 
Creşterea amilazelor şi leucocitoza sunt prezente la cele mai multe cazuri; 
bilirubina va avea valori ridicate pentru pseudochisturile care comprimă extrinsec calea 
biliară principală. Acele cazuri de pancreatită acută care au amilazele serice la valori 
ridicate peste trei săptămâni au șanse în proporție de 50 % de a dezvolta pseudochist (2). 
Examene imagistice | 
Ecografia depistează pseudochistul si poate furniza date legate de grosimea 
peretelui şi mărimea lui în timp (persistă, creşte sau se micşorează). 
De asemenea poate preciza etiologia biliară a pancreatitei în contextul căreia s-a 
dezvoltat pseudochistul. 
CT furnizează cu acuratețe informaţii privind localizarea, mărimea, numărul 
pseudochisturilor, grosimea peretelui si relatiile cu organe din vecinătate (3). Dilatatia 
canalului Wirsung asociată pseudochistului ar pleda pentru o pancreatită cronică, fond pe 


care a apărut un puseu acut. 
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Pasajul baritat gastroduodenal este util în vederea planului terapeutic pentru a 
vedea vecinătatea pe care pseudochistul o are cu stomacul sau duodenul, organe care pot 
servi pentru derivație; atunci cand pseudochistul se asociază de compresiune pe tubul 
digestiv manifestată prin vărsături, pasajul baritat va preciza sediul compresiunii (gastrice 
sau duodenale). 

Diagnosticul diferential 

Chistadenoamele si chistadenocarcinoamele pancreatice nu pot fi deosebite © 
preoperator de pseudochist (4). Suspiciunea de chistadenocarcinom apare intraoperator in 
momentul punctionárii şi sectionárii peretelui formațiunii prin caracterul sanguinolent al 
conținutului, sângerării importante a tranşei de secțiune care urmează a fi anastomozată la 
tubul digestiv, aparent inexplicabile. Uneori interiorul pseudochistului este traversat de 
nişte cordaje sângerânde uşor si care sunt friabile. Alteori chistodenocarcinoamele sunt 
asociate cu necroză si se prezintă ca o pancreatită. Ca urmare la toate cazurile se stii 


efectuarea examenului histopatologic extemporaneu dintr-un fragment al peretelni 


ol ia 


pseudochistului. 


Ne vom gândi la un abces pancreatic atunci când la un bolnav ca oe 
persistă febra, durerea se accentuează, palparea găseşte o formațiune 
dureroasă, tablou clinic care este prezent în a [l-a - a-Ul-a săptămînă de la debated 
paucreatitei acute. | 

Complicatiile pseudochistului 

Hemoragia intraperitoneală. sau într-un organ adiacent este posibilă pentru 
pseudochisturile voluminoase; cel mai frecvent sângerarea digestivă sub formă de 
hematemeză sau melenă se produce prin ruperea în stomac; după episodul hemoragic 
examenul. imagistic constată sursa sângerării pe peretele posterior gastric şi o etichetează 
drept ulcer, dar în cursul aceleeaşi spitalizari, după câteva zile, clinicianul depistează 
apariţia unei formațiuni epigastrice moderat dureroase, care nu este altceva decât 
pseudochistul refăcut. 

Uneori sângerarea este importantă, amenințând cu şoc hemoragic, fiind determinată 
de un fals anevrism dezvoltat în peretele pseudochistului sau prin erodarea unui vas mare 
din peretele gastric. Arteriografia ar putea să precizeze sursa sânperării si să facă 
hemostaza prin embolizarea vasului sângerând. Adesea bolnavul ajunge la chirurg şi este 


operat de urgenţă, surpriza diagnostcá find intraoperator; examenul histopatologic 
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extemporaneu se impune aşa cum am arătat mai sus. Vasul care sângeră este ligaturat şi se 
va practica drenajul intern. 

. Mai rar un pseudochist produce hemoragie digestivă superioară prin hipertensiune 
portală segmentará, creată prin tromboza venei splenice. | 

Ruptura brutală a pseudochistului în cavitatea peritoneală fără sângerare crează 
o peritonită chimică, cu simptomatologie alarmantă; durere vie difuză, agitație 
psihomotorie, apărare musculară sau contractură. De cele mai multe on peretele 
pseudochistului nu se pretează Ja o derivatie internă, motiv pentru care se va recurge la 
drenajul extern. 

Infectarea pseudochistulii cu transformarea lui într-un abces se manifestă prin 
semnele infecției şi cea mai potrivită atitudine este drenajul extern. 

"fratamentul pseudochistului necomplicat 

Momentul intervenfiei chirurgicale nu va fi mai devreme de trei sáptámáni de la 
debutul pancreatitei, dar pentru maturarea suficientă a peretelui el poate fi ales la 4 - 6 
săptămâni. Pseudochisturile mici de 2 - 3 cm in diametru au toate şansele sá se rezoarbă; 
de asemenea 40 % din pseudochisturile mai mari se vor rezorbi spontan după 4 săptămîni i 
de la debutul pancreatitei. După acest interval de timp puține pseudochisturi se vor rezorbi 
dar mai mult de jumătate din ele se vor complica. | 

Amploarea interventiei chirurgicale poate consta in drenaj extern, drenaj intern sau 
rezectia. | 

Drenajul extern este recomandat la bolnavii cu stare generală precară sau, când 
peretele pseudochistului nu este maturat suficient pentru o derivație internă şi atunci când 
pseudochistul este enorm și ocupă mare parte din cavitatea abdominală. Drenajul extern 
poate fi efectuat nonchirurgical printr-un cateter per cutan trecut în cavitatea 
pseudochistului. Atunci când este făcut chirurgical în cavitate se va lasa un tub gros scos 
prin peretele anterior al abdomenului. 

Drenajul extern are neajunsul că lasă o fistulă pancreatică externă la 1/3 din 
bolnavi, care se poate închide spontan după o lungă evoluţie, dar de cele mai multe ori va 
fi urmată de recurenta pseudochistului.: 

Drenajul intern poate fi realizat nonchirurgical printr-un cateter trecut percutan 
prin peretele anterior gastric apoi prin cel posterior în cavitatea pseudochistului; după 
cîteva săptămâni cateterul poate fi scos, timp în care s-a creat un traiect permanent chisto- 


gastric, eficient (5,6). 


Cele mai multe pseudochisturi se pretează a fi drenate chirurgical în stomac, 
deoarece adesea se dezvoltă retrogastric şi crează o bună aderentá la peretele posterior 
gastric. O condiţie care trebuie respectatá în alegerea chistogastroanastomozei este ca 
punctul decliv al pseudochistului să nu se găsească mult mai jos faţă de marea curbură 
gastrică. 

Pseudochisturile dezvoltate în capul pancreasului în intima vecinătate cu peretele 
medial al duodenului, se pretează la chistoduodenoanastomoză. 

Drenajul intern într-o ansă jejunală  defuncfionalizatá in "Y" à la Roux este 
recomandată la cazurile la care pseudochistul nu aderă la peretele posterior al stomacului şi 
la cele la care pseudochistul se dezvoltă sub rădăcina mezocolonului transvers sau 
dezvoltarea lui este inferioară, împingând epiploonul gastro- colic. 

În toate cazurile, cavitatea pseudochistului va fi examinată atent înaintea efectuării 
derivatiei interne. 

Ablatia pseudochistului printr-o rezectie monobloc a cozii pancreasului, cu sau 
fără spenectomie, este recomandată pentru pseudochisturile cozii pancreasului. Adesea 
splina nu poate fi păstrată datorită inflamatiei peripancreatice şi din jurul psendochistului. 
Atunci când se suspicionează obstructia canalului Wirsung către capul pancreasului... 
operaţia este bine să se finalizeze printr-o pancreaticojejunoanastomozá (a pancreasului | 
restant cu o ansá in "Y" à la Roux) evitând astfel o fistula pancreatică. 

Prognostic 

Recurenja pseudochistului este întâlnită la unul din zece bolnavi (mai frecvent după 
drenajul extern) şi aceasta este explicată prin continuarea ingestiei de alcool de către 


pacient: 
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-V:3. ABCESELE PANCREATICE 

Apar de regula ina I,a IV-a săptămână de la debutul pancreatitei acute; abcesele 
pancreatice apar în evoluția pancreatitelor acute grave sau ca urmare a devitalizării 
țesutului pancreatic şi peripancreatic prin debridarea necrozelor pancreatice, asociate de 
regulă de sángerare(1,2). Infectia este realizată de către bacterii gram negative care provin 
din tubul digestiv prin fenomenul de translocatie bacteriană a intestinului, 

Tabloul clinic 

Reinstalarea tabloului clinic septic după-o perioadă de îmbunătățire a stării generale 
la trei, patru săptămâni de la debutul pancreatitei acute, ne fac să suspectăm formarea 
abcesului. În epigastru se palpează o masă dureroasă; uneori sunt prezente vărsăturile şi 
icterul. Febra şi starea generală alterată nu sunt atât de importante ca în necroza 
pancreatică infectată (3). l 

Examenele de laborator arată leucocitoză, creşterea fosfatazei alcaline, un 
nivel scăzut al albuminelor serice (sub 3 g/dl) iar amilaza serică de obicei este crescută. 

Explorarea imagistică 

Radiografia abdominală "pe gol" arată doar micşorarea amplianfei cupolei 
diafragmatice stângi sau ascensionarea paretică a ei şi revărsatul pleural stâng. 

CT indică prezența colecţiei lichidiene în aria pancreasului şi în plus certifică 
diagnosticul de abces prin prezenţa bulelor de gaz. 

Se poate practica punctia aspirativă percutană CT ghidată pentru culturi bacteriene 
şi antibiogramă. 

Măsuri terapeutice 

Antibioterapia va fi instituită în preoperator, cu spectru larg, infecția adesea fiind 
determinată de asociaţii bacteriene gramnegativi cu bacterii anaerobe. Vor fi susţinute 
funcțiile vitale la aceşti bolnavi cu stare generală critică. Abordul va fi transperitoneal cu 
explorare atentă peripancreatică precum Şi la distanță ghidándu-ne de informaţiile furnizate 
de CT. Intervenţia nu trebuie să fie delabrantă, sângerândă, căci întunecă prognosticul, dar 
va evacua colecţia purulentă şi va ablationa sfacelul care eventual o întreține. Drenajul va 
fi făcut cu tuburi cu lumen larg prin care vor drena în postoperator secretii vâscoase, cu 
puroi şi sfaceluri. Cavitatea abcesului va fi irigată în postoperator pentru a fluidifia 
secrețiile, 

Uneori drenajul este incomplet, datorită compartimentării cavităţii; alteori apar alte 


abcese, care impun redrenajul. Drenajul percutan are o utilizare limitată datorită 
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caracterului vâscos al puroiului, existenței unor funduri de sac a cavității, existenței 


abceselor multiple (3,4). 


Prognostic. Mortalitatea se cifrează la 20 % (5). 


d 
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V.4. REVARSATUL LICHIDIAN PANCREATIC ÎN PERITONEU ŞI PLEURA 

Ascita pancreaticá este una din complicațiile pancreatitei acute si rezultă din 
ruperea ductului pancreatic si drenarea sucului pancreatic anterior în cavitatea peritoneala, 
dar mai frecvent din ruperea unui pseudochist sau din scurgerile pancreatice dintr-un 
pseudochist in curs de formare. Revărsatul lichidian pleural se formează in mod 
asemănător numai că locul rupturii canalului pancreatic sau a pseudochistului este 
posterior; secreția pancreaticá exocriná se adună retroperitoneal, apoi urmează o direcție 
ascendentă în medinstin şi în spaţiul pleural. 

Manifestarea clinică 

Aceste entități anatomo-clinice se produc în absenţa unui tablou clinic zgomotos de 
pancreatitá acută, la un pacient consumator cronic de alcool, şi adesea este etichetat cu 
diagnosticul de ciroză hepatică ascitogenă. Bolnavul remarcă o scădere ponderală 
importantă într-un scurt interval de timp. 

Examenul obiectiv constată revărsatul lichidian intraperitoneal care adesea destinde 
abdomenul şi crează mai mult un disconfort decât o durere abdominală; tratamentul cu 
diuretice adeseori aplicat la această categorie de pacienţi nu a influenţat revărsatul lichidian 
abdominal (1). 

“Diagnosticul privind originea este cel mai bine realizat prin paracenteză, în lichidul 
de ascită găsind amilaze în concentrație mai mare de 1000 u %o ml, iar albumina mai mare 
de 3 g % ml. Originea lichidului revărsat în peritoneu poate fi stabilită prin endoscopie cu 
pancreatografie retrogradă. 

Pacienţii cu revărsat lichidian pleural se interneaza în spital cu simptome primare 
pulmonare, dispnee, durere toracică și tuse. Diagnosticul privind originea revărsatului 
pleural va fi făcut prin dozarea amilazelor și a serinelor din lichidul evacuat prin punctie 
din pleură. | 

Atitudinea terapeutica | 

Se va recurge într-o primă etapă la o atitudine nonchirurgicalá care vizează 
reducerea secreției pancreatice prin alimentație parenterală totală, aspirație prin sondă 
nasogastrică, administrarea de analogi de somatostatină cu acţiune lungă, evacuarea prin 
paracenteză, toracenteză a lichidului revărsat, dând astfel posibilitatea acolării foitelor 
seroase peritoneale şi închiderii fistulei. Rezultatele sunt favorabile Ia ^ din cazuri (2). 

Celelalte cazuri necesită intervenţie chirurgicală care diferă în funcţie de sediul 


rupturii canalului sau a pseudochistului si de particularitátile anatomice ale leziunii. 


Ori de câte ori este posibil se va efectua un drenaj intern pe o ansá in "Y" à ja 
Roux. Pentru leziunile situate în corpul şi coada pancreasului, care nu se pretează la 


derivatia internă, se va recurge la splenopancreatectomie distală. 
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<a VI. APENDICITA ACUTĂ : 

Reprezintă o afecţiune care poate greva prognosticul vital la data diagnosticului sau 

care poate deveni gravá prin complicatiile pe care le poate realiza ulterior. 

| Incidenta bolii este rară Ja copiii mici, creşte ulterior o dată cu vârsta, atingând 
maximum la adolescenți si în decada a treia de viaţă și scade la vârsta adultă şi a batranetii 
(1). Incidenta este mai mare în țările cu standard de viaţă ridicat şi consum redus de fibre 
vegetale. În serviciile chirurgicale reprezintă până la 3 - 4 96 din bolnavii operati. 

Etiopatogenia. Oricare factor care obstruează lumenul apendicular duce 

la exacerbarea virulenfei florei microbiene conform teoriei formulată de Reclus, La adult 
cel mai frecvent (aproximativ 70 %) din inflamaţiile acute apendiculare sunt produse prin 
obstructia capătului proximal al lumenului apendicular, prin stercoliti, corpi străini, 
paraziți, tumori sau leziuni de fibroză. | 

Stercolitii, cát şi corpii străini sub formă de fibre vegetale, stimulează secreția de 
mucus bogat în săruri de calciu; prin depunerea sărurilor de calciu corpul străin 
intraluminal creşte în dimensiuni şi nu mai poate fi eliminat; edemul mucoasei din jur 
perfectează obstructia, realizând cavitatea închisă şi premisele infecției. Mucusul 
intraluminal este în tensiune, drenajul limfatic este obstruat, ceea ce explică edemul 
peretelui apendicular şi modificări trofice ale mucoasei. Aceste modificări : corespund 
formei anatomo-clinice de apendicită acută catarală. 

Atunci când presiunea din lumenul apendicular creşte si mai mult se produce 
colabarea venelor din submucoasa apendiculară, edemul creşte, se măreşte distanța de la 
capilar la celulă şi se instalează ischemia peretelui apendicular. Peretele apendicular din 
acest moment nu mai reprezintă o barieră pentru bacteriile care trec prin peretele 
apendicular şi contamineazá peritoneul. Secretia mucoasă intraapendiculară devine 
purulentă, motiv pentru care în acest stadiu de evoluţie a bolii se vorbeşte de empiemul 
intraapendicular, sau de apendicită acută supurată, denumită şi apendicită acută 
flegmonoasă. În fosa iliacă dreaptă apare un revărsat, care, chiar dacă este serocitrin, 
conţine bacterii. 

Compromiterea aportului sanguin arterial in peretele apendicular, conduc 
aproximativ la 24 ore de la debut şi uneori mai repede, la apariţia unei zone de infarct pe 
porțiunea antimezenterică a apendicelui, dar uneori infarctul este total. Aceasta este forma 
de apendicită acută gangrenoasa care prin perforatie va permite scurgerea de conținut 


stercoral în cavitatea peritoneală şi apariția peritonitei generalizate (dacă nu au fost create 


aderente ale organelor din jur cum ar fi epiploon, anse de intestin subţire) sau a peritonitei 
localizate (când capacitatea plastică a peritoneului este bună si perforatia apendicelui nu s- 
a instalat brutal). Această ultimă formă este cea de apendicită acută gangrenoasă 
asociată cu peritonită localizată sau generalizată. 

La o parte din bolnavi instalarea apendicitei se datorează obstructiei lumenului prin 
hiperplazia foliculilor limfatici din peretele apendicular (foliculi care sunt în număr de 200 
la vîrsta de 15 ani, după care se atrofiază treptat) cel mai frecvent în cadrul unei boli virale. 

Anatomia patologică 

Apendicita acuta catarală este caracterizată macroscopic printr-un apendice 
edematiat difuz, cu vasele subseroase dilatate, răspunzatoare de un eritem granular; adesea 
există un exudat fibrinos care apare sub formă de depozite de fibrină ce acoperă seroasa. 

Apendicita acută supurată este caracterizată prin aspectul macroscopic al unui 
apendice voluminos, turgid, erectil, cel mai adesea în “limbă de clopot”, având 
extremitatea liberă mai voluminoasa. Reactia inflamatorie la seroasă este mult mai 
importantă comparativ cu foma precedentă, iar lichidul revarsat intraperitoneal are frecvent 
aspect tulbure, sugerând caracterul lui septic. 

Apendicita acută gangrenoasă este caracterizată prin aspectul de gangrenă 
parcelară, adesea circumferentiala şi uneori în totalitate a apendicelui. Zonele de gangrená 
au aspect gri-verzui, uneori cu perforatii evidente macroscopic şi cu abces localizat 
periapendicular sau cu peritonită generalizată. Inflamatia cecului frecvent este importantă, 
imprimánd apectul cartonos. 

Tabloul clinic 

Tabloul tipic cuprinde debutul bolii corespunzător creşterii presiunii în lumenul 
apendicular şi inflamatiei apendicelui si este caracterizat prin durere de tip visceral, uneori 
ca disconfort cu localizare periombilicală sau epigastrică asociată cu anorexie, greață şi 
uneori vărsături. Această localizare à durerii se explică prin faptul că intestinul subțire şi 
apendicele au aceeaşi cale a sensibilităţii dureroase şi durerea de la aceste viscere este 
percepută în epigastru şi aria periombilicală. Durerea este persistentă şi continuă dar nu are 
intensitate maximă; uneori se poate asocia o vărsătură. 

După câteva ore de la debut, atunci când se inflamează seroasa peritoneală 
parietală, durerea devine vie, localizată în cadranul inferior şi drept al abdomenului, încât 
pacientul o poate preciza cu indexul. Durerea este exacerbată de tuse, mișcarea corpului 


sau de mobilizarea din pat. 


96 


Tabloul clinic.atipic, în funcţie de localizarea atipică a apendicelui. 

Atunci când apendicele inflamat acut se găseşte situat retrocecal sau este acoperit 
de anse ale ileonului terminal, durerea, localizată initial epigastric, nu se mai proiectează în 
fosa iliacă dreaptă ulterior, apendicele neputând să evite peritoneul peretelui anterolateral 
al abdomenului. 

Durerea în aceste situaţii este vie, deasupra. crestei iliace drepte, în regiunea 
costoiliacă de aceeaşi parte. Greata şi vărsăturile sunt moderate, ca şi diareea. Vecinătatea 
apendicelui retrocecal cu ureterul, explică unele fenomene urinare. 

Localizarea pelvină se asociază de durere imprecis localizată în hipogastru fără 
răsunet la peretele anterior al abdomenului. (examenul obiectiv al abdomenului nu 
decelează nimic patologic) iar simptomatologia este dominată de greață, vărsături, diaree si 
febră, urmând o gastroenterită acută. Diareea este produsă iritativ datorită intimei 
vecinátiti a apendicelui cu colonul. 

“Tuşeul rectal şi examenul vaginal digital provoacă durere vie orientánd. 
“diagnosticul; uneori găseşte o masa pelvina dureroasă. 

O apendicită acută cu apendice situat subhepatic, pe un colon incomplet rotat poate . 
mima o colecistită acută sau un ulcer perforat, suferința dureroasă fiind în hipocondrul 
drept. oe 
La bolnavii la care un apendice lung ajunge în zona iliacá stângă sau cecul se află 
în hemiabdomenul stâng, simptomatologia poate fi interpretată ca o diverticulita acuta. 

Durerea atipică în apendicita acută nu este legată numai de localizarea atipică a 
apendicelui, ea se întâlneşte la 45% din pacienții cu apendicită acută şi la care apendicele 
este normal situat. La aceste cazuri durerea nu reuşește să urmeze căile cunoscute clasic 
viscero-somatice; astfel există pacienţi la care durerea de la început este localizată în 
cadranul inferior şi drept al abdomenului. 

Examenul obiectiv. al abdomenului efectuat aproape de debutul bolii găseşte o 
sensibilitate dureroasă vie de regulă în acel triunghi a lui lacobovici (aria de maximă 
suferință corespunde poziţiei apendicelui). Bolnavul este subfebril, pulsul este în limite 
normale. 

Examinarea: abdomenului după instalarea inflamafiei peritoneale constată o 
rezistenţă a peretelui abdominal 1a palpare, acea apărare musculară, rezistență care creşte 


paralei cu severitatea procesului inflamator. Manevra Rovsing care constă în apariţia 


97 


durerii în cadranul inferior şi drept al abdomenului, in momentul palpării cadranului 
inferior şi stîng al abdomenului poate fi de ajutor pentru diagnosticul apendicitei acute. 

Hiperestezia cutanată este greu de apreciat dacă tine de suferința apendiculară sau 
de structura psihică a pacientului; în schimb tusea şi percutia abdomenului care 
exacerbează durerea, certifică iritatia peritoneului. 

Pacienţii -cu apendicită acută şi importantă inflamație a peritoneului adoptă poziţia 
de decubit lateral sau dorsal,cu semiflexia gambei drepte pe coapsă şi a coapsei pe 
abdomen, evitând mişcările care-i exacerbează suferința dureroasă. Încercarea de redresare 
a poziției membrului inferior este însoțită uneori de durere, ceea ce indică iritatia tecii 
muşchiului psoas de către apendicele inflamat; acesta este semnul psoasului. Rareori un 
apendice inflamat aşezat în vecinătatea muşchiului obturator intern determina rotația 
internă a genunchiului drept -semnul obturatorului. 

La toti pacienţii se va efectua tugeul rectal, util şi pentru a exclude alte afecţiuni cu 
simptomatologie abdominală (ex.  abcesul  pelvirectal superior denumit si 
pelvisubperitoneal), afecțiuni ale sacrului, coccisului precum şi examenul vaginal digital 
combinat cu palparea hipogastrului la femeie. 

Multi clinicieni consideră că nu trebuie uitate două reguli "de aur": | 
a) pacienții cu apendicită acută neperforată adesea nu apar bolnavi şi un tânăr practician 
poate considera că pacientul îi “mănâncă timpul”; dar durerea vie în punctul McBurney sau 
in alta parte a triunghiului lacobovici reprezintă elementul orientării diagnosticului; 

b) ia cazurile atipice, locul diagnosticului de apendicită acută nu va fi altul decât cel mult 
al doilea la un pacient cu durere abdominală acuta, anterior sănătos.(2) 

Examene de laborator 

Numărul de globule albe nu se corelează totdeauna cu apendicita acută; astfel 1/5 
din pacienți au un număr normal sau chiar mai mic a globuleior albe, ceea ar putea fi 
explicat în parte prin caracteristica bacteriilor gram negative care sunt leucopenizante.(3,4) 
Frecvent numărul leucocitelor este în jur de 15.000/mm şi se asociază de neutrofilie. 

Prezența hematiilor in urină este întâlnită în apendicita acută în special în cea 
retrocecalá sau pelviná; prezența a mai mult de 30 eritrocite în esantionul de urină 
centrifugat va sugera o afectiune primará a tractului urinar. 

Prezenţa bacteriilor în urină poate fi în cadrul unei infecții urinare dar o 
albuminurie minimă, câteva celule albe în urină şi prezenţa a câtorva bacterii nu exclud 


diagnosticul de apendicită acută.(5) 
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Explorari imagistice 

Radiografia abdominală "pe gol" poate să arate distensia cecului cu nivel de 
lichid, atunci când examinarea este efectuată apropiat debutului bolii. Prezenţa aerului liber 
în cavitatea abdominală (adesea sub cupola diafragmaticá stângă) poate fi în contextul 
apendicitei acute perforate, dar mai frecvent se întâlneşte în ulcerul perforat. Pe radiografia 
abdominală se poate observa şi o estompare a umbrei psoasului ca urmare a reacției 
inflamatorii din vecinătate. 

Pasajul baritat este contraindicat întrucât poate determina perforatia apendicelui. 

Ultrasonografia poate repera apendicele cu lumen dilatat şi care are pereții 
subtiati, iar la compresiunea cu transductorul este dureros. Atunci când în fosa iliacă 
dreaptă se palpează o formaţiune, CT si ecografia pot uneori să diferentieze un cancer 
cecal cu abces perineoplazic de un plastron apendicular.(6) : 

Forme clinice in functie de varsta 

Acuratetea diagnosticului de apendicită acută. esre redusă la copil datorită 
caracterului nespecific al durerii abdominale şi a imposibilității de a afla istoricul. Durerea 
adesea poate fi atribuită unei gastroenterite, diagnosticul de apendicită acută poate să 
întârzie uneori zile, timp în- care apar complicații care grevează prognosticul vital. 
Diagnosticul trebuie stabilit înaintea perforatiei apendiculare, care este urmată de 
peritonită generalizată, în bună parte datorată lipsei de dezvoltare a marelui epiploon, 
principalul element plastic care limitează procesul infecțios intrabdominal. 

Copilul cu apendicită acută adesea prezintă febră, "vărsături, diaree, iritabilitate şi 
flexia gambelor pe coapse, a coapselor pe abdomen. | 

Cel mai constant semn si care trebuie să fie luat în consideraţie la examenul 
obiectiv este distensia abdomenului. 

Numărul globulelor albe nu este semnificativ pentru diagnostic. 

Mortalitatea prin:apendicită acută perforată este de aproximativ 5 96. 

Apendicita acută la bătrân 

Semnele clinice, durere, greață şi anorexie sunt prezente şi la bătrânul cu apendicită 
acuta, dar mai puțin evidente comparativ cu adultul. Durerea este difuză o lungă perioadă 
de timp, fără a putea fi precizată cu exactitate zona de maximă suferinţă, pentru ca tardiv să 
se localizeze în cadranul inferior și drept al abdomenului(7) La examenul obiectiv 
frapează distensia abdomenului care este importantă, mimând ocluzia mecanică a 


intestinului subțire; această distensie poate apare şi în absenţa perforatiei apendiculare. . 
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Chiar în prezenţa perforatiei apendiculare cu abces sau peritonită pacientul vârstnic este 
subfebril. Uneori se internează cu o formațiune în fosa iliacá dreaptă, m— orice 
suferință anterioară care să sugereze apendicita acuti Această situaţie la un vârstnic 
sugerează mai repede un cancer cecal si impune efectuarea ecografiei care uneori tranşează 
diagnosticul; atunci când diagnosticul ramâne incert, repaosul la pat şi digestiv, 
administrarea de antiinflamatorii, repetarea în timp a ecografiei și clisma baritată efectuată 
după 10-14 zile, vor elucida diagnosticul. 

Apendicita acută în timpul sarcinii 

Apendicita în cursul sarcinii are aceeaşi incidenţă cu cea care apare în afara ei şi 
reprezintă cea mai frecventă afecțiune acută abdominală neobstetricalá (8) 

Diagnosticul de apendicită acută în primele şase luni de sarcină nu diferă” de al 
femeii în afara sarcinii. 

În ultimele trei luni diagnosticul este mai dificil, deoarece uterul mărit în volum, 
ridică în sus şi lateral, în cadranul superior drept, cecul şi apendicele. Simptomele prezente 
sunt: durere, febră, dispariția apetitului, iar examenul local găseşte. durere vie în 
hipocondrul drept la limita cu flancul drept; leucocitoza este în jur 15 .000/mm?. | 

Diagnosticul trebuie stabilit înaintea perforapiei apendiculare, care va determina 
peritonitá generalizată, deoarece marele epiploon împins în sus nu este capabil să limiteze 
infecția. | 

Riscul fetal este cel al nasterii premature dar şi al complicatiei septice, iar mama 
are riscul peritonitei generalizate. 

Apendicectomia efectuată precoce scade rata mortalității fetale sub 10% si a mamei 
sub 0,5 %. (8) 


Diagnosticul diferenţial 

La copii apendicita acută este adesea gresit interpretată ca o limfadenită 
mezenterică, gastroenterită, pielită. Adenita mezenterică are adesea un trecut apropiat de 
infecţie respiratorie, dar există şi cazuri de limfadenité mezenterică date de infecţii cu 
Yersinia. Gastroenteritele acute au tabloul clinic dominat de durerea sub formă de crampă 
abdominală asociată de diareea apoasă. Desigur, o diverticulită Meckel, o invaginatie 
intestinală pot fi interpretate ca o apendicită acută, ceea ce nu reprezintă o greşeală, 


deoarece intervenţia chirurgicală de urgenţă se impune în oricare caz. Regretabil este ca o 
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pneumonie bazală, o purpură HENOCH-SCHONLEIN să fie interpretate ca o apendicită 
acută şi să se intervină chirurgical. 

La femeia tânără, în decada a Ill-a, a IV-a de viaţă, afecțiunile genitale sunt 
interpretate drept apendicită acută ceea ce explică apendicectomia gratuită efectuată într-o 
proporţie de pînă la 45% din cazurile care fac parte din această etapă de vîrstă.(9) 
Afectiunile inflamatorii acute ale organelor genitale trebuie diferențiate coroborând 
istoricul de afecțiune ginecopată cu examenul clinic; examenul vaginal digital atent 
efectuat combinat cu palparea abdominală vor găsi trompele uterine care rulează ca un 
creion si "ţipă " sub degetele care palpează (suferința apare mai ales la sfîrşitul perioadei 
menstruale), colul uterin foarte dureros la atingere, funduri de sac uterine împăstate şi 
dureroase, leucoree; bolnavele nu prezintă greață şi vărsături. 

Durerea care apare la mijlocul ciclului menstrual poate să fie determinată de ponta 
ovulară însoţită de o sángerare mai abundentă care irită peritoneul; de asemenea durerea 
poate să apară în aceeași perioadă la femeia care ia anticonceptionale orale. În aceste cazuri 
durerea este difuză, bolnava este afebrilă, leucocitele sunt în limite normale. Desigur, poate 
intra în discuţie şi o torsiune a ovarului drept, la care suferința dureroasă se instalează 
brutal precum şi o sarcină ectopică ruptă, caz în care tabloul clinic este dominat de. cel al 
hemoragiei interne instalate brusc (la o femeie anterior în plină sănătate). | 

La bărbatul tânăr intră în discuţie orhiepididimita acută cu inflamatia deferentului 
(a nu. se uita că orhita poate fi şi pe un testicul în ectopie inghinala, torsiunea de testicul, 
hernia inghinalá strangulată -de unde corolarul “să nu uiţi niciodată a examina punctele 
herniare și organele genitale externe la un bărbat cu abdomen acut”). . 

La ambele sexe, la vârsta tânără nu va fi uitată enterita regională, la care durerea se 
prezintă frecvent sub formă de crampe şi diaree; de asemenea colica renală va fi 
diferențiată prin sediul şi iradierea durerii la care se asociază fenomenele urinare. 

La bărbatul tânăr sau adult nu trebuie uitat ulcerul perforat la care debutul durerii 
este în epigastru şi pentru ulcerul perforat şi acoperit durerea mai târziu este prezentă 
numai în cadranul inferior şi drepi al abdomenului. 

Complicatii 

Atât timp cât apendicita acută nu se asociază de perforata apendicelui, febra nu 
depăşeşte 38°. Consecintele imediate ale perforatiei apendicelui sunt peritonita localizata 


sau generalizată iar consecința la distanţă pentru femeia tânără poate fi infertilitatea tubara. 
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Plastronul apendicalar 

Atunci când procesul patologic care duce la perforatia apendicelui nu s-a instalat 
brutal şi capacitatea de limitare a inflamatiei peritoneale este bine realizată de către marele 
epiploon, anse subțiri, apendicele va avea o perforatie blocată de către organele amintite iar 
în fosa iliacă dreaptă se va palpa o masă bine delimitată către flanc şi mezogastru, dar 
imprecis delimitată către arcada crurală, mâna care palpează neputându-se. insinua între 
formaţiune şi arcadă. Atunci când pacientul este tânăr, cu capacitate bună de apărare, 
evoluţia este bună, procesul inflamator involuează treptat şi după 2-3 luni masa 
pseudotumorala difuză dispare. 

Alteori evoluţia plastronului apendicular este nefavorabilă (în special la copii, 
femeia în perioada sarcinii, bătrânii, cei cu tare organice), şi cu tot repaosul ‘digestiv, 
repaosul fizic, antibioterapie, evoluţie este spre constituirea unui abces periapendicular 
care va impune intervenția chirurgicală. 

Peritonita localizată însoţeşte un apendice cu microperforatia unei zone de 
gangrenă; apar semnele peritonitei localizate, reprezentate de contractură localizată în fosă 
asociată de durere vie spontan şi accentuată de palparea în fosă. Abdomenul este moderat 
meteorizat, febra depăşeşte 38° şi se instalează treptat starea toxică. 

Peritonita generalizată însoţeşte o perforaţie a apendicelui in peritoneu liber. 
Tabloul clinic este dominat de starea toxică severă (vezi capitolul peritonite). 

Pileflebita este realizată prin. emboli septici vehiculati prin vena mezenterică 
superioară în vena porta, unde produc tromboza septică. Febra ajunge la valori ridicate 
(390 C - 39,5" ©), este precedatá de frisoane, subicterul sau icterul au semnificatie de 
prognostic sumbru; ecografia hepatică poate vizualiza abcesul „hepatic, iar radiografia 
abdominală "pe gol" nivelul hidroaeric subfrenic drept. CT va preciza localizarea și 
caracterele abceselor ( multiple pe cale de constituire sau constituite) şi, de asemenea, va 
decela prezența de paz în vena portă. Tabloul clinic coroborat cu datele furnizate de 
explorarea imâgistică, impun antibioterapie cu spectru pe gram negativ și anaerobi şi 
intervenţie chirurgicală de urgenţă. 

Tratamentul 

Intervenția chirurgicală este singura soluţie terapeutică; utilitatea antibioterapiei se 
va decide doar intraoperator. 

Calea de abord e bine sa fie prelungită atunci când cecul este fix, apendicele este 


plasat retrocecal, retrocec-colon ascendent sau are extremitatea liberă fixată pelvin sau 
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mezoceliac; se va evita.astfel ruperea apendicelui intrabdominal, contaminarea peretelui 
abdominal ca $i crearea hematonului in mezoapendice; explorarea va aprecia starea cecului 
extinderea zonei de gangrenă la baza apendicelui şi existența unui abces periapendicular. 

Explorarea intraoperatorie poate să constate un apendice normal sau moderat 

inflamat, care nu explică simptomatologia; în aceste cazuri, obligatorie va fi explorarea 
ileonului terminal prin derularea in plaga operatorie a cel puţin un metru, în ideea că o 
diverticulită Meckel sau o enterită regională explică tabloul clinic. În aceeaşi idee, în 
prezența unui revărsat peritoneal care aminteşte de sucul gastric sau conținutul duodenal, 
se va prelungi proximal incizia si vor fi explorate aceste organe, în ideea unui ulcer 
perforat. Dacă sunt prezenţi ganglioni voluminoşi în mezenterul ileonului terminal, va fi 
ablationat un ganglion din care se va efectua o cultură, dar şi examen histopatologic. 

Adenita mez.ntericá determinată de Yersinia poate fi determinată şi prin aprecierea 
titrului anticorpilor serici. Chirurgul este obligat să continue explorarea până găseşte 
leziunea care a determinat simptomatologia. 

Atitudinea terapeutică la un pacient cu plastron apendicular este nonchirurgicala, 
ori de câte ori este posibil. Bolnavul în repaus la pat va fi alimentat în primele zile 
parenteral, apoi, o dată cu reluarea tranzitului digestiv si a toleranfei digestive, va primi o 
alimentaţie fără celulozice. Se vor administra antibiotice (nu este nevoie de o antibioterapie 
de ultima ora decat la persoanele tarate, eficientă fiind schema frecvent folosita tn ultimii 
15 ani: Ampicilină, Gentamiciná, Metronidazol) si antiinflamatorii -sub formă de 
supozitoare. Atunci cand febra scade treptat, durerea spontană din fosă dispare, examenul 
obiectiv constată micşorarea masei din fosă, leucograma ajunge treptat în limite normale; 
se. consideră ca, evoluţia -este favorabilă. După aproximativ cinci ‘zile se va întrerupe 
antibioterapia, bolnavul va fi supravegheat încă 4-5 zile, timp in care şi ecografia va 
confirma evoluţia favorabilă (absenţa unei colecții în fosa iliacă dreaptă); . 

Aceşti bolnavi vor reveni pentru apendicectomie electivă după câteva luni. 

„.-Atunci când. evoluţia plastronului apendicular este nefavorabilă către abcedare 
(febra creşte, durerea se intensifică, leucograma arată valori crescânde de la o zi la alta, 
toleranța digestivă lipseşte) se va interveni chirurgical, drenându-se colecţia purulentă 
periapendiculară şi se va practica apendicectomia dacă apendicele este uşor reperat, fără a 
rupe aderentele care fixează organele şi constituie plastronul. La persoanele la care se 
drenează numai abcesul se va practica apendicectomia după cel devreme 8 săptămîni. La 
copii este necesară apendicectomia în acelaşi timp cu drenajul abcesului, deoarece forma 


_ conică a apendicelui la această vârstă defavorizează menținerea unei fistule stercorale. 
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Antibioterapia va fi continuată cinci zile postoperator. Bolnavul va fi aşezat în pat 
în poziție semi-Fowler, mulţi clinicieni considerând că această poziție ar preveni formarea 
unui abces subfrenic; dacă bolnavul continuă să febriciteze în postoperator se va face 
tuseul rectal, ecografia pelviná si a spațiilor supra si subhepatic, € şi examen 
radiologic in ideea depistării unui abces rezidual a Douglasului sau a unui abces supra sau 
subhepatic. 

in peritonita difuza de cauză apendiculară se vor respecta principiile terapeutice 
aplicate peritonitelor in general (vezi capitolul Peritonitele). 

Prognostic 

Rata mortalității postoperatorii pentru apendicita acută neperforată este de 91%, şi 
ajunge la 5% pentru apendicita acută perforată.(10) 
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VU. HEMORAGII DIGESTIVE 


VII.1. HEMORAGII DIGESTIVE SUPERIOARE 


VII.1.1. CONSIDERAȚII GENERALE 

Hemoragiile digestive superioare pot fi medii sau sev-:re, dar vor fi considerate de 
rău augur, până când se va cunoaşte precis sursa sângerării, statusul biologic şi conduita de 
ales. H.D.S. se poate exterioriza sub formă de hematemeză sau/și melená. 

Hematemeza reprezintă exteriorizarea sub formă de vărsătură a sângelui proaspăt, 
roşu strălucitor (uneori amestecat cu cheaguri de sânge) sau a unui conținut cu aspect de 
"zat de cafea”, având o sursă de sângerare care se găseşte începând cu extremitatea 
proximalá a esofagului până la unghiul duoc^no-jejunal. Hematemeza presupune o leziune 
cu sângerare mai rapidă, iar din grupa acestor pacienți se recrutează un procentaj ridicai 
care necesită rezolvare chirurgicală. Vársátura cu aspect de "zat de cafea" (denumită de 
unii autori melanemeza) este întâlnită în situatiile în care sângele a stat o lungă perioadă de 
timp în stomac si ca urmare sub acţiunea HCl, hemoglobina s-a transformat în 
methemoglobină. = 

Melena se referă la pasajul lent de sânge negru prin rect, dar melena poate fi 
produsă prin intrarea sângelui în intestin în orice punct al tractului digestiv, de la cavitatea 
bucală la colon. Transformarea sângelui roşu în negru depinde de timpul cát stă sângele în 
intestin; pentru transformarea “hemoglobinei în hematină (sub acțiunea oxidazelor 
microbiene ale flotei intestinale care imprimă culoarea neagră) sunt necesare câteva ore. 
Dacă tranzitul este suficient de rapid, sângele pierdut în stomac sau intestin poate trece 
aproape nealterat prin rect. Este adevărat că melena este mai caracteristică H.D.S. dar ea 
poate să apară din sângerări ale tractului digestiv sub unghiul duodeno-jejunal. Se 
consideră că o cantitate de sânge din stomac, cifratá între 50-100 ml poate produce melenă. 
Instilarea a 1000 ml sânge în stomacul unori voluntari, a determinat scaune melenice 
pentru 3-5 zile, ceea ce a permis să se concluzioneze că aspectul scaunului -este un ghid 
insuficient pentri aprecierea momentului opririi hemoragiei după un episod hemoragic. 

Hematochezia, care reprezintă pasajul de sânge roşu strălucitor prin rect, poate fi 
produsă din tubul digestiv superior, dacă tranzitul este rapid, dar de regulă ea provine din 


colon, rect sau anus. 
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CAUZELE HEMORAGIILOR DIGESTIVE SUPERIOARE 

Cauzele H.D.S. sunt încadrate în două categorii: 

a) frecvente; 
b) rare . 

Cauzele frecvente (95%) sunt reprezentate de boala ulceroasă - ulcerul duodenal 
(25%), ulcerul gastric (20%), varicele esofagiene (20%), sindromul Mallory-Weiss (10%). 
Cauzele rare sunt reprezentate de cancerul gastric, esofagite, anomalii vasculare, 
pancreatite, hemobilia, diverticulul duodenal. | 

Ulcerul gastric şi cel duodenal determină hemoragii care impun spitalizarea unui 
număr de 30 - 150/100.000 de locuitori (1) şi din aceştia doar 10 - 15% necesită tratament 
chirurgical. Cu toate că tratamentul modern antiulceros a redus numărul operaţiilor, în 
special al rezectiilor pentru ulcerul cronic, rata sângerărilor masive care necesită intervenții 
chirurgicale a rămas aceeaşi, aproximativ 5%, iar rata mortalității globale se menține încă 
la valoarea de 15% (2). 

Varicele esofagiene determină sângerare la 40% din pacienți cu ciroză şi episodul 
inițial de sângerare duce la deces la mai mult de 50% din pacienţi (3,4). 

Ulceréle acute tip CURLING, care apar în cadrul şocului, sepsis şi arsuri ca şi 
ulcerele acute tip CUSHING asociate cu tumori sau traumatisme ale sistemului nervos 
central au un numitor comun determinant şi anume un episod ischemic semnificativ al 
mucoasei gastrice, factor important pentru producerea leziunilor acute. 

Incidenta acestor leziuni şi a episodului de sángerare esté dependentă de 
promptitudinea şi calitatea măsurilor profilactice aplicate: antagonişti a receptorilor Hz, 
inhibitori ai pompei de protoni de H, analogi de prostaglandine, antacide (5). 

Sindromul Mallory - Weiss este răspunzător de 10% din cazurile cu hemoragii 
digestive superioare, mai frecvent întâlnit la bărbații alcoolici. . 

Sângerarea apare după episoade repetate de vărsături abundente şi este produsă 
dintr-o ulceratie liniară situată pe mucoasa jonctiunii esogastrice, mai frecvent extinsă pe 
mucoasa gastrică (6). | 

Leziunile gastrice drog induse apar ca rezultat a folosirii cronice a unor 
antiinflamatorii nesteroidiene si acţionează deteriorând calitățile de barieră ale mucoasei 
gastroduodenale şi totodată scad adezivitatea plachetară. Aceste preparate duc cel mai 
frecvent la sângcrarea unui ulcer cronic gastric sau duodenal. 

Sângerările din tumorile tubului digestiv superior provin, mai rar, din tumori 


benigne de tipul leiomioame, Schwanoame şi mai frecvent din carcinoame gastrice. 
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Semnificaţia prognosticá a hemoragiei din carcinoame este sumbră, anunțând tumori local - 
avansate, inextirpabile (7). 

. Sángcrárile din anomalii vasculare gastrice si duodenale sunt mai rare; mai 
frecvent implicată este boala Rendu-Osler - Weher, o telangectazie genetică, autosomală 
cu transmitere dominantă. | 

DIAGNOSTIC ŞI CONDUITĂ 
Conduita iniţială este dependentă de o serie de situaţii clinice. La pacienţii aparent 
sănătoşi, cu melenă (verificată prin tuşeu rectal) de o săptămînă sau mai mult, hemoragia 


va fi considerată mică sau medie; pacienții vor fi internaţi în spital, iar măsurile terapeutice 


nu vor îmbrăca caracter de urgenţă. La pacienţii cu hematemezá sau la cei cu melenă cu o 
durată mai mică de 12 ore se vor aplica măsuri de urgență, întrucât parte din ei au risc 
iminent de şoc hemoragic. La această ultimă categorie, măsurile diagnostice se vor impleti 
cu cele terapeutice. Există două obiective initiale: 

]. Stabilirea rapidă a statusului sistemului circulator şi înlocuirea pierderilor de 
sânge, stabilizând starea pacientului; 

2. Determinarea sursei sângerării, aprecierea continuării sângerarării sau dud 
aceasta s-a oprit in momentul examinării şi volumul de sânge pierdut. 

“Pacientul cu H.D.S. va fi internat în spital, indiferent de severitatea aparentă -a. 
hemoragiei. Volumul de sânge pierdut este mai bine apreciat printr-o serie de indicatori 


fizici, pierderea declarativă adesea nu corespunde realității. O metodă utilă de estimare este 


răspunsul TA si a pulsului la modificările de poziţie ale pacientului (Tabel nr.1). 


Rezultatele testului sunt considerate pozitive dacă rata pulsului creşte mai mult de 20 bAtXi/min. se 
presiunea sanguini sistolicá se micşorează cu mai mult de 20 mm Hg. ~ GODEE dE 


Gravitatea unei H.D.S. se poate aprecia mai corect prin corelarea unor semne 
clinice, cu valorile hematologice ale unui pacient (tabel nr.2) ) 


Tabel 2 
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HDS. mică .H.D.S. medie ; „H.D.S. severă 
| (generează lipotimie) | (generează socul) 
Cantitatea de 


Până la 1250 mi 1250-1750 ml - Peste 1750 m] 


Hemoglobina 7-8 g% |^ 35-62% Sub 6 g % 
Hematocritul 25 96 - 30% 20 % - 25 % Sub 20 94 


Tensiunea Maxima « 60 mm 
Maxima « 80 mmHg RU 
Hg 


Pest 
110-120 bătăi/minut eue 120 


sánge pierdut 


Maxima normalá sau 


arterialá 


Puls periferic | 90 - 100 bátái/minut 


bátái/minut 


Examinarea fizică atentă va permite clinicianului, în 60% din cazuri, să formuleze un 


Sete 


diagnostic corect al cauzei sângerării. Pacientul va fi întrebat despre existența unori factori 
predispozanti - ingestie de salicilafi; tendințe hemoragipare. Este adevărat că în prezenta 
unui pacient cu splenomegalie, icter, ascită, steluțe vasculare sau hepatomegalie care vine 
în urgență cu H.D.S. ne vom gândi că hipertensiunea portală este cauza hemoragiei, dar în 
practică s-a demonstrat că peste jumătate din aceşti pacienți sângeră din gastrite sau dintr- 
un ulcer duodenal sau gastric. 

Există posibilitatea ca la internarea pacientului, hematocritul să fie putin scăzut, 
ceea ce se poate datora unei hemoragii produse într-un scurt interval de timp şi nu a permis 
realizarea hemodilutiei (aceasta se face în 12-24 ore). La un asemenea bolnav, se va căuta 
triada: hematocrit cvasinormal, hiperleucocitozá şi hiperglicemie, care atunci când este 
prezentă sugerează că hemoragia recentă a fost cu o pierdere importantă din volumul 
sanguin. Leucocitoza care apare se explică prin faptul că leucocitele "marginalizate 
parietal” sunt antrenate mai putin de jetul central care părăseşte vasul. Hiperglicemia 
apărută imediat după sângerare se datorează descărcării brutale de catecolamine, produsă 
sub influența hipovolemiei severe. 

Următorul pas este plasarea unui cateter venos central (bolnavul având deja un 
cateter venos periferic), prin care se face expandarea volemică, supravegherea presiunii 


venoase centrale. Prin acul de puncfie venoasă periferică (dacă nu este posibil datorită 
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colapsului, din cateter venos central) se vor preleva probe de sânge pentru determinarea 
grupei sanguine, Hb, Ht, creatinina si teste ale funcţiei hepatice. Valoarea sondei 
nazogastrice la pacientii cu melenă este inegală, astfel 25% din cazurile cu ulcer duodenal, 

aspiratul gastric nu confine sânge. Uneori este necesară o sondă mai groasă (10 F) pentru a 
putea ev::cua sângele vechi şi cheagurile din stomac. Pe sondă se instilează cantități mari 
de apă la gheaţă sau ser fiziologic şi alternativ se aspiră conținutul; cel mai adesea lavajul 
cu soluții alcaline reci favorizează oprirea sángerárii, împiedicând retrodifuziunea ionilor 
de hidrogen. După ce stomacul a fost golit, boinavul poate fi endoscopat. | 

Se va plasa o sondă Foley în vezica urinară pentru evaluarea eficienței reechilibrării 
volemice globale şi se va administra oxigen pe mască, 

Tratamentul şocului hemodinamic reprezintă o primă prioritate. Se vor folosi 
sânge sau soluţii coloidale, expandarea volemică făcându-se cât mai repede posibil. 
Necesarul transfuziei va fi determinat pe baza evaluării continue a TA, pulsului, PVC, Ht, 
volumului urinar orar şi a sângelui pierdut prin tubul nazogastric precum şi a celui evacuat 
prin rect. De cele mai multe ori există tendința de subevaluare a sângelui pierdut Şi ca 
urmare a unei transfuzii inadecvate de sînge la pacienții care ar necesita o terápie agresivă. 
Odată ce bolnavul a ieşit din starea de şoc, transfuzia continuă într-un ritm mai puţin rapid 
până când TA şi pulsul se normalizează, volumul sanguin circulant efectiv a fost restaurat 
şi nivelul Ht este în jur de 35 %. Pe mai departe, pacientul va fi monitorizat $i va primi 
terapia specifica desocatului. | 

Când pacientul a fost stabilizat hemodinamic, va fi practicată endoscopia digestivă 
superioară. Este bine ca. endoscopia să fie practicată în primele -24 ore, de là intemarea 
pacientului, având astfel şarisa de a depista sursa sângerării in 80% din cazuri şi de a stabili 
un plan terapeutic (8). Endoscopia mai prezintă un avantaj - ea poate fi asociată de o 
manevră terapeutică de oprire a sángerárii: sclerozarea varicelor esofagiene sam injectarea 
agentului sclerozani în ulcerul sângerând. : 

Endoscopia trebuie să facă un inventar complet al leziunilor tubnlui digestiv 
superior, în majoritatea cazurilor sángerarea este produsă de leziunea situată distal în tubul 
digestiv, există pericolul real ca prima leziune găsită endoscopic să fie considerată drept 
sursă a sângerării şi explorarea endoscopică să se oprească (9). 

Arteriografia selectivă a trunchiului celiac, a arterei mezenterice superioare sau a 
ramurilor pot identifica o sângerare localizată în teritoriul lor de distribuie (10). Rata 
sângerării trebuie să fie de 0,5-1 ml/min (750-1500 ml/24h) pentru ca explorarea să poată | 
fi utilă. O colecţie localizată a extravazatului, indică o leziune arterială sângerândă. O 
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băltire difuză în stomac: poate fi găsită gastrita hemoragică. În timpul fazei venoase pot fi 
văzute varicele gastrice sau esofagiene, cu toate că o sângerare activă din varice nu poate fi 
documentată prin arteriografie. Arteriografia selectivă are un avantaj față de endoscopia 
diagnostică în cazul unei leziuni sângerânde, şi anume că aceasta poate fi tratată printr-un 
cateter arterial. 

Scanningul radioizotpic - marcarea cu un izotop a hematiilor sau a altor 
componente ale sângelui, poate indica locul sângerării (11,12). Rata de pierdere a sîngelui 
necesară pentru vizualizarea radioizotopică trebuie să fie de 1 ml/minut (mai putin decât 
pentru arteriografia selectivă. Valoarea acestei explorări nu constă în a face un diagnostic 

“specific de leziune, dar indică locul sângerării. 

Pasajul. baritat eso-gastro-duodenal - în mod obişnuit. nu este indicat în 
formularea diagnosticului initial la bolnavii cu H.D.S. Comparativ cu endoscopia, valoarea 
diagnostică este mai mică şi pe de altă parte îngreunează endoscopia şi face imposibilă 
interpretarea arteriografiei. Tratamentul va fi completat cu administrarea intravenoasă de 
antagonişti ai receptorilor H2 sau blocanti ai pompei de H* (cu toate că eficienţa lor în 
ulcerul gastric hemoragic este mai mică), concomitent cu administrarea de hemostatice. 

Evoluţia 

Indiferent de etiologia sângerării se ridică două probleme importante la pacientul cu 
H.D.S.: continuarea sângerării şi resângerarea (după un interval de oprire) (13). 

a) continuarea sângerării în ritm lent este cel mai bine apreciată prin urmărirea in 
dinamică a hematocritului; 
b) resângerarea este apreciatá astfel: risc redus de resângerarea importantă - apreciat 

„după o serie de criterii: vârsta sub 75 ani; menţinerea TA sistolice la valori peste 

100 mmHg mai mult de o oră de la internarea în spital; absența ascitei; aspirat 

nazogastric fără sânge; indice de protombină normal; absența comorbiditátilor. 

Există o serie de indicatori de prognostic sumbru pentru pacientul cu H.D.S. supus 
tratamentului medical: 

a) frecvența ridicată a sângerării sau o cantitate importantă. de sânge pierdut 

sugerează ineficienta tratamentului medical; 

b) hipotensiunea la internarea în spital la un pacient care a avut nevoie de mai 

mult de 4 unități de sânge pentru stabilizare hemodinamică, sunt elemente de 


prognostic sumbru; nu se va tergiversa momentul intervenției chirurgicale la un 
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pacient cu sângerare continuă şi la care transfuzia de sânge este mai mare de 
1 unitate.la 8 ore interval; 

c) pacienții tineri pot tolera bine o sângerare mică si continuă, fără modificarea 
TA, având drept mecanism compensator tahicardia; oprirea hemoragiei va fi 
făcută înaintea instalării complicatiilor, cardiace în special. 

d) hematemeza presupune o sângerare cu debit mare şi cât mai rapid, comparativ 
cu melena; 

e) hemoragia dintr-un ulcer gastric este mai importantă decât cea dintr-un ulcer 
duodenal, adesea nu se opreşte la măsurile medicale si impune intervenția 
chirurgicală. 

Chiar dacă sângerarea a fost precizată în urgență, este de dorit ca sângerarea să se 
oprească, ulterior pacientul să fie reevaluat pentru un protocol terapeutic; este adevărat că 
la 85% din pacienți sángerarea se opreşte în primele ore care urmează momentului 
internării în spital, dar 25% din aceştia resângerează în spital în primele două zile. Riscul | 
de resângerare după 5 zile de la internare scade la 2%. Cei mai mulți dintre pacienţii care 
sângeră şi impun intervenţia chirurgicală sunt purtători de ulcer şi mai puţin de varice 
esofagiene. Mortalitatea se cifrează la 30% pentru pacienţii care resângeră şi de 3% pentru. 


cei la care s-a oprit sângerarea. 


VII.1.2. HEMORAGIA DIN ULCERUL GASTRO-DUODENAL 


Ca incidență în cadrul H.D.S., ulcerul duodenal si gastric se situează pe primul loc; 
fără a se cunoaşte motivul, persoanele cu ulcer și grupa sanguină O1 sângerează cel mai 
usor. 

Din punct de vedere anatomo-patologic ulcerele duodenale care sângerează sunt 
localizate pe peretele posterior al bulbului duodenal, adesea penetrante în pancreas, uneori 
cu caracter angioterebrant în artera gastroduodenală. Ulcerele situate pe peretele anterior al 
bulbului duodenal de regulă sunt superficiale şi sângerarea nu este abundentă. -Ulcerele 
duodenale sângerânde situate la dreapta arterei gastroduodenale (porţiunea. fixă a 
duodenului, denumite postbulbare), sunt rare şi. această localizare atrage atenţia asupra 


unui posibil sindrom Zollinger-Ellison. 
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Concomitenta hemoragiei dintr-un ulcer situat pe peretele posterior al lui D1 si 
perforatia unui ulcer situat pe peretele anterior reprezintá o realitate, insá este rareori 
intalnita. | 

MANIFESTARE CLINICĂ 

Manifestarea clinică poate îmbrăca două tablouri: 

a) fie sub formă de sângerare exterionzată sub formă de hematemeză masivă 

instalată brusc și rapid asociată de semnele şocului hemoragic; 

b) fie sub forma de astenie, adinamie la un pacient anemic cronic, care 

exteriorizeazá sângerarea sub formă de melenă. 

După catetenzare venoasă, vezicală, în timpul expandării volemice, se va practica 
endoscopia digestivă superioară cât mai repede posibil pentru pacienţii cu sángerare 
masivá (pacienții cu anemie cronică pot fi examinafi în primele 24 ore de la internare). 

Se vor administra pe cale i.v. antagonigti ai receptorilor H2 care scad rata de 
sângerare, dar la pacienţii cu sângerare activă nu este clar beneficiul; se vor administra 
hemostatice până în a 5-a zi, când bolnavul prezintă un scaun de aspect normal, 

Momentul reluárii alimentaţiei per os poate fi la 12-14 ore de la oprirea evidentă a 
sângerării, apreciată prin urmărirea la 12 ore a hematocritului şi a hemoglobinei, urmărirea 
aspectului scaunului (scaunul melenic proaspăt la un bolnav tahicardic atrage atenţia 
asupra continuării/reluării sángerárii). 

Pentru pacienţii cu hemoragie ulceroasă riscul resângerării în spital se cifrează la 
30% şi anume acei care întrunesc anumite criterii (14, 15, 16): 

-  vársta peste 60 ani; 

- prezența sángerárii active; - 

- prezența unui vas într-un carter ulceros; 

- prezența unui cheag în craterul ulceros (in momentul examinării endoscopice); 

- hemoglobina < 8 g/dl in momentul intern&ii; 

- existența unui ulcer gastric. 


MIJLOACE TERAPEUTICE 
Terapia endoscopică este indicată pentru hemoragiile prezente în momentul 
endoscopiei şi pentru vase vizibile în baza ulcerului. Poate fi realizată prin trei metode: 
a) injectare directă în jurul vaselor sângerânde în craterul ulceros de agenți 
sclerogeni: epinefrina, oleat de etanolamina 5 %, etanol (17,18); 


b) termocauterizare (19); 


c) fotocoagulare laser (20); 

Avantajele terapiei endoscopice sunt: 

- scad la jumătate necesarul de sânge transfuzat şi scad rata resângerării la 1⁄4 

comparativ cu lotul martor 

Endoscopia poate fi repetată atunci când nu a avut succesul scontat initial. Este 
imprudent a practica biopsia ulcerului gastric, atât timp cât este o sângerare activa sau 
pacientul a sângerat recent. Se va practica o nouă endoscopie la 1-2 săptămâni de la oprirea 
sângerării şi se va practica biopsia. 

Dacă măsurile endoscopice de mai sus nu opresc sângerarea se poate încerca 
embolizarea arterială cu Gelfoam, tehnică care opreşte sângerarea în 70% din cazuri. O altă 
alternativă terapeutică este administrarea de  vasopresinà intravenos  (0,2-0,4u 
vasopresina/minut). Această tehnică poate opri sângerarea în 50% din cazuri. Se poate 
administra vasopresină şi prin câteterizare selectivă în artera coronară gastrică, sângerarea 
putând fi controlată până la 84 % din cazuri (21). 

Mijloacele terapeutice diferă în funcţie de oprirea sau nu a hemoragiei. 

A) Sângerarea s-a oprit. Ulcerul va fi tratat atât timp cât el este vizibil 
endoscopic, examenul va fi practicat la fiecare 4-8 săptămâni. Statistic s-a constatat că 1/3 
din pacienții aflați la prima sângerare vor resângera în următorii 5 ani, iar cei care se 
gásesc la a doua sángerare au un risc de doud ori mai mare de sángerare. Se pune 
intrebarea care pacienti vor avea risc mai mare de resángerare in viitor? Se pare cá cei cu o 
"virulentá" ridicatá a bolii ulceroase care nu au ráspuns la tratamentul medicamentos si 
regimul de viata adecvat, precum şi cu crater ulceros gigant. în aceeaşi categorie vor intra 
şi pacienții cu ulcer penetrant precum şi cei cu. calozitate importantă periculoasă. 
Amploarea intervenției chirurgicale va fi asemănătoare ulcerului care nu a sângerat. 
Rezectia largă 2/3 cu anastomoză Billroth I sau Billroth II şi-a facut proba timpului ca 
eficienţă (22,23); la pacienţii tineri preferăm restabilirea continuității digestive pe o 
anastomozá in "Y" à la Roux pentru a preveni apariţia cancerului de bont gastric. 

. B) Sângerarea continuă. Chirurgia de urgenţă este cerută de aproximativ 10 % din 
pacienți. Dacă sediul sángerárii a fost precizat pentru ulcer duodenal se va practica 
pilorotomia si se vor aplica. fire hemostatice în pereții craterului ulceros; se va examina 
atent după aspirație antrumul gastric si prima portiune a duodenului. În absența altei 
sângerări, se va sutura pilorul cu fire trecute transversal (piloroplastie) şi se va asocia. 
vagotomia tronculară (ca măsură cu viză patogenică) (24,25). Dacă craterul ulceros este | 


mare, sau calozitatea periulceroasá este importantă se recurge la rezectie largă 2/3 care să 
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includă gi craterul ulceros cu fistula si gastroduodenoanstomoză sau 
gastrojejunoanastomoză. Dacă ulcerul este penetrant sau postbulbar, se poate merge Ja 
rezec[ia cu excludere a ulcerului în care s-a făcut hemostaza cu fire "in situ" (26). 

Când endoscopia a preciziat că sângerarea este dintr-un ulcer gastric se va practica 
după laparotomie, gastrotomia. Când leziunea nu are calozitate importantă și craterul 
ulceros este mare (la cele două extreme de vârstă), se poate practica hemostază "in situ", 
vagotomie tronculară şi piloroplastie (27). Când calozitatea sau craterul ulcerului sunt - 
importante şi pacientul nu este fragil din punct de vedere biologic, se va practica Tezectia 
gastrică. Rata mortalităţii generale este mai mică după vagotomie şi piloroplastie. Cand 
aspectul leziunii gastrice este suspectă de cancer, se va recurge la prelevarea unui fragment 
generos (mai mare de 1 cm) si se va practica examen extemporaneu, atunci cand este 
posibil. Cand nu este positi examenul extemporaneu pentru o. leziune suspectă, se practică 
rezectia gastrică, care pentru o leziune antrală va fi % şi obligatoriu cu anastomoză 
gastojejunalá. 

PROGNOSTIC 

Scăderea ratei mortalității se poate face printr-o mai atentă expandare volemica si 
corectare a anemiei, adesea pacienţii find subevaluati; de asemenea intervenţia 
chirurgicală va fi precoce la pacienții cu risc crescut pentru evitarea pierderilor importante 
de sânge. 


Astăzi rata mortalităţii se cifrează la 15 % şi se datorează hemoragiilor masive. 
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VII.1:3. ULCERE SI GASTRITE ACUTE HEMORAGICE 


"Ulcerele acute apar în situații fiziopatologice diferite, astfel că termenul cuprinde 
un grup heterogen de ulcere gastrice si duodenale. 
| Leziunile acute, care reprezintá o sursi a hemoragiilor digestive superioare pot fi 
ulceratii superficiale ale mucoasei, situatie in care poartá denumirea de eroziuni sau pot fi 
leziuni profunde penetrate in submucoasá, cu sángerare mai importanti din vasele 
submucoase, situaţie in care vorbim de ulcere acute. 

Patogenia eroziunilor si a ulcerelor acute este realizatá prin participarea mai multor 
factori care deteriorează mecanismele de apărare ale mucoasei gastroduodenale in relatic 
cu efectele lezionale ale acidității intraluminale. 

Mecanismele şi factorii protectori ai mucoasei gastroduodenale sunt multipli. 
Secretia de mucus şi de bicarbonat se comportă ca un film protector pe suprafața 
celulelor epiteliale; astfel cu toate că pH-ul din lumenul stomacului poate fi puternic acid; 
în imediata vecinătate a epiteliului mucoasei gastrice ph-ul este neutru. 

Fluxul sanguin din mucoasa gastrică, desigur, are rol nutritiv şi de oxigenare, dar 
în acelaşi timp îndepărtează o serie de factori toxici care au trecut prin difuziune din 
lumenul gastric în mucoasă. = 

Prostaglandinele sunt produse de mucoasa gastrică şi duodenală şi au rol. in 
menţinerea fluxului sanguin din mucoasă și de a stimula secreția de mucus şi bicarbonat. 

Mentinerea unei alealinizări moderate a mucoasei gastrice este rezultatul unei 
capacități secretorii a mucoasei normale de a elibera o moleculă de bicarbonat de către 
celulele parietale în structurile tisulare adiacente pentru fiecare ion de H' secretat în 
lumenul gastric. Acest mecanism favorizează neuiralizarea protonilor de H' în cadrul 
retrodifuziunii prin mucoasă. 

"Un alt mecanism protector este reprezentat de capacitatea celulelor epiteliale ale 
mucoasei gastrice de a se multiplica şi a acoperi (în câteva minute) suprafeţele de mucoasă 
denudată după o serie de leziuni. Repararea leziunilor profunde ale mucoasei cere în 
schimb un interval de timp lung, pe parcursul mai multor zile. 

Factorul de creştere epidermală, secretat in salivă si de către mucoasa duodenala 
are rol protector al mucoasei prin stimularea proliferarii epiteliale. 

Ulcerul de tip CUSHING este întâlnit la bolnavii cu traumatisme cranio-cerebrale 


şi tumori cerebrale care interesează şi plangeul ventriculului III. El are ca verigă patogenică. - 
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dominanta hiperactivitatea vagala, cu hipergastrinemie şi o mare hiperaciditate, produse 
prin stimularea hipotalamusului anterior. | 

Ulcerul de tip CURLING este întâlnit la bolnavii cu şoc traumatic, şoc 
toxiinfectios, stările cu dezechilibre severe şi prelungite (specifice secțiilor de terapie 
intensivă) şi în arsuri întinse; a fost denumit ulcer de stress şi este produs prin stimularea 
hipotalamusului posterior, care are drept rezultat  hipercatecolaminemie şi 
hipercortizolemie. 

Mecanismele patogenice diferite au permis diferenţierea a două categorii în cadrul 
ulcerelor de stress. 

a) ulcere care apar pe mucoasa gastrică antralá şi cea duodenală, deci pe o mucoasă 
alcalină. Hormonii glucocorticoizi scad secreția de mucus şi îi alterează calitatea (în 
condiții normale mucustil menține o concentrație ridicată de bicarbonat între suprafaţa 
epiteliului si stratul de mucus); ca urmare el nu mai poate tampona decât o aciditate de 
maximum 15-18 mEq %0. Catecolaminele realizează modificări în microcirculatia 
mucoasei şi submucoasei gastrice si antrale care duc la o microcoagulare extinsă şi 
eliberarea de hidrolaze lizozomale. Aminele vasoactive tisulare sporesc aciditatea 
gastrică (histamina) şi sporesc secreția gastrică (serotonina). 

b) leziuni acute care apar pe mucoasa corpului gastric (deci pe o mucoasă 
acidosecretoare), reprezentate de gastrite erozive hemoragice; hipoxia mucoasei 
gastrice (ca rezultat a scăderii fluxului sanguin), o serie de factori septici, cortizonul şi 
corticoizii, anticoagulantele, alcoolul favorizează retrodifuziunea ionilor de 
hidrogen (1). 

Anatomia patologică 

Ulcerele de stres sunt localizate preferential pe peretele gastric, dar există localizări 
concomitente gastrice şi duodenale frecvente. Leziunile pot fi unice şi profunde (veritabile 
ulcere) hemoragice sau perforate, dar se pot prezenta sub forma de eroziuni punctiforme şi 
multiple, sau sub formă de eroziuni difuze sau în placarde, situate pe fondul unei mucoase 
cu discret edem şi congestie. 

Manifestările clinice 

Multiple studii arată că aproape 80% din bolnavii cu astfel de leziuni rămân fără 

răsunet clinic. La cei cu manifestare clinică, debutul se instalează de obicei în primele 72 

ore, dar poate fi-si în următoarele 7-10 zile de evoluţie a unei stări clinice severe. 


Hemoragia este aproape de regulă prima manifestare; durerea este rareori întâlnită, 
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Examenul obiectiv constată sângerarea care uneori îmbracă tabloul clinic al şocului 
hemoragic, 

: Explorări imagistice 

Endoscopia digestivă superioară efectuată imediat după internare precizează sediul, 
tipul leziunii, dacă sângerarea este activă sau dacă este risc major de resângerare. 

Angiografia selectivă a trunchiului celiac, identifică sediul sángerárii şi o dată ce 
vasul care sângeră a fost identificat, poate fi controlată sângerarea prin injectare selectivă 
pe cateter de vasopresină. 

Pentru a putea estima sângerarea, debitul acesteia trebuie să fie de 0,5 - 1 mi/minut 
(750 - 1.500 ml/24 ore) (2). 

Prevenirea hemoragiei 

La pacienții cu risc ridicat pentru ulcere de stress se va recurge la administrarea de 
blocanti ai receptorilor H sau inhibitori ai pompei de protoni de H*. în această categorie 
intră pacienţii cu arsuri, insuficiență hepatică, traumatisme craniene. Se pare că un rol 
eficient îl au postaglandinele din grupul E2, cu efect citoprotector pe bariera 
mucoepiteliala, cât şi prin normalizarea fluxului sanguin în microcirculatia gastrică (3). 

La pacienții cu sepsis eficiența măsurile profilactice este redusă. 

Măsuri terapeutice 

Conduită inițială va consta in lavajul stomacului cu soluții reci în care pot fi 
introduși factori de coagulare (ex. calciu); concomitent se vor administra intravenos 
inhibitori ai pompci de protoni (Quamatel, Axid); in lipsa acestora se vorn administra 
blocanti ai receptorilor Hy, care mu au valoare la pacienții cu sângerare activă, dar la cei la 
care sángerarea s-a oprit, scad rata resângerării (4). Administrarea de somatostatin este mai 
eficientă decât antagoniști receptorilor Ho, acționând prin inhibitia secreției acide şi 
reducerea fluxului sanguin în mucoasa (5). 

Prostaglandinele exogene pot fi utilizate in tratamentul ulcerelor de stress, datorita 
efectelor antisecretorii gastrice ale acestora si efectului protector prin stimularea secreției 
de mucus (6). | 

Terapia angiografica 

Instilarea de vasopresină pe un cateter introdus dupa tehnica Seldinger per cutan, in 
artera coronară gastrică in doză de 0,1-0,5 u/minut, este eficientă în controlul sángerárilor 


arteriale sau ale gastritei difuze. 
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Tratamentul chirurgical este impus de evolutia nefavorabilá a bolnavului aflat 
sub tratament medical. Explorarea intraoperatorie. va fi cát mai atent făcută. Amploarea 
gestului chirurgical se poate rezuma la hemostază "in situ" cu fire în "x", sau se va efectua 
hemostaza "in situ", vagotomie tronculară cu piloroplastie îndeosebi in ulcerele acute de tip 
CUSHING unde hiperaciditatea este veriga patogenică dominantă şi este produsă prin 
mecanism vagal. În ulcerele de stress (de tip CURLING care sunt cele mai frecvente 
situaţii întâlnite in clinica chirurgicală) vagul are importanță patogenicá secundară şi 
vagotomia este parțial justificată. 

Rezectia gastrică 2/3 cu anastomoză gastrojejunală pe o ansă în "Y" (în special la 
tineri pentru a profilactiza cancerul de bont gastric) este o măsură terapeutică aplicabilă 
mai ales atunci când leziunea ulceroasă nu pare a fi un ulcer acut cu toate că suferința 
acuzată de bolnav aparent a fost de scurtă durată sau a lipsit. | 

Gastrectomia totală este o măsură extremă (excepţională) care poate fi luată atunci 
când sángerarea gastrică este difuză şi necontrolabilă printr-o altă măsură terapeutică sau 
atunci când resângerarea gravă apare după o operație de amploare mai mică practicată 
anterior. 

Nu există nici un trial clinic prospectiv care să demonstreze superioritatea unei 
măsuri terapeutice (7). O alternativă, utilizată ca o măsură terapeutică de salvare în 


sângerări masive din gastrita de stress ar fi devascularizatia gastrică (8). 
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VII.1.4. HEMORAGII DIGESTIVE SUPERIOARE PRIN 
HIPERTENSIUNE PORTALA 


Cauzele H.T.P. sunt reprezentate cel mai adesea de cresterea rezistenfei la fluxul 
portal si mai rar de creşterea fluxului sanguin portal. În ceea ce priveşte creşterea 
rezistenţei la flux, poate fi realizată printr-un obstacol situat prehepatic, intrahepatic, sau 
posthepatic (vezi tabelul nr.1) 

Tabel nr. 1 
A. Creşterea rezistenţei la flux 
a) Obstacol prehepatic: 
e  Stenoză sau atrezie congenitală a trunchiului portal sau a ramurilor; 
* Tromboza venei porte; 
e Tromboza venei splenice; 
e Compresiune extrinsecă (pancreatită cronică, tumori). 
b) Obstacol hepatic: 
* Ciroza atrofică Laennec. 
c) Obstacol posthepatic: 
+ Tromboza venelor suprahepatice (sindromul Budd-Chiari); 
e Pericardita constrictiva. 
B. Creşterea fluxului sanguin portal: 
E Fistule arterio-venoase. | 
NOTIUNI DE ANATOMIE SI FIZIOLOGIE A SISTEMULUI PORT 

Vena portá se formeazá in spatele capului pancreasului, scheletotopic inaintea 
^ Corpulvi celei de-a H-a vertebre lombare, prin unirea venei mezenterice superioare cu 
trunchiul spleno-mezenteric, urmând un traiect de 8 cm la stînga si dorsal de canalul 
hepato-coledoc şi după bifurcatie într-un ram drept şi unul stâng pătrunde în ficat. Vena 
mezenterică inferioară se poate vărsa separat în vena mezenterică superioară. Principalul 
afueni al trunchiului port (70% din cazuri) îl reprezintă vena coronară gastrică, care 
trebuie ligaturată în cazul efectuării şunturilor spleno-renale (1). 

Fluxul sanguin hepatic este format din 2/3 sânge portal şi 1/3 sânge adus de artera 
hepatică, totalizând 1500 ml/minut. Cantitatea de oxigen adusă de sângele portal reprezintă 
aproximativ jumătate. Presiunea sângelui in vena porta este de 7-11 mmHg (echivalent cu 


10-15 cmH20). Modificările fluxului aterial hepatic sunt influențate de modificările 
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fluxului portal. Astfel obstruarea bruscă à venei porte este însoţită de creșterea rapidă a 
fluxului arterei hepatice de peste 60 %. Dimpotrivă, în situația obstruării bruste a fluxului 
arterei . hepatice, creşterea fluxului porial apare în timp ca rezultat al. dezvoltării 
colateralelor pe parcursul a câteva luni. În tot acest interval de timp presiunea portalá este 
mai redusă (2). Ficatul cirotic este mai vulnerabil la ischemie (3) datorită incapacității 
acestuia de a sustine metabolismul energetic (scăderea mai rapidă a ATP faţă de ficatul 
normal). | 
ANATOMIA PATOLOGICĂ ȘI FIZIOPATOLOGIA H.T.P. 


Cel mai frecvent H.T.P. este cauzată de creșterea rezistenţei fluxului portal. 
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Modificările structurale şi localizarea lor explică diversele tipuri de H.T.P. Astfel, pentru 
H.T.P. cu obstacol intrahepatic leziunile sunt diferite în funcție de procesul patologic. 
Ciroza este "un proces difuz caracterizat prin fibroză şi conversia arhitecturii hepatice 
normale în noduli anormali structurati" (Anthony et al 1978). Micronodulii (mai mici de 3 
mm), macronodulii (mai mari de 3 mm) inconjurati de tesut fibros sau asocierea lor, 
determină o alterare a relaţiei spatiale între vasele portale şi venele centrolobularc. 

Ficatul cirotic este susceptibil la anoxie, datorită alterării relației între hepatocite si 
vase. În urma sângerării din varicele esofagiene sau din alte surse, se formează arii 
circumscrise, neregulate, de necroză de coagulare. Boala ficatului alcoolic! realizează 
numeroase modificări cu localizare postsinusoidală; cele mai întinse modificări sunt găsite 
în zona centrală, dar pot fi afectate mai multe porțiuni periferice din lobul. Fibroza tinde să 
înconjoare zonele centrale, extinse periferic în spaţiile Disse şi sinusoide, cu tendința de a 
inveli hepatocite individualizate (4). - | 

Țesutul conjunctiv “poate deveni o masă confluentă, înlocuind hepatocitele 
centrolobulare şi obliterând venele centrolobulare şi sublobulare. Chiar în absenţa cirozei, 
alcoolismul acut poate să crească presiunea portală prin modificările morfologice amintite; 
rezistența la flux prin sinusoide este de asemenea crescută datorită distrofiei grase a 
hepatocitelor adiacente şi a distorsiunilor care apar în imediata vecinătate a patului 
vascular. 

Schizestomiaza este o cauză a H.T.P. cu obstacol presinusoidal, rezultată din 
depozitarea ouălelor parazitului în venulele mici portale. 

Sindromul Budd-Chiari se datorează unui obstacol pe venele suprahepatice sau pe 
vena cavă inferioară în segmentul suprabepatic. La jumătate din cazuri este cunoscută 
etiologia: tumori caré realizează interesarea -venelor suprahepatice şi cava inferioară; 


abcese; chisturi hepatice; fibroza difuză a venei cave inferioare. Alte cazuri sunt asociate 
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cu consumul de anticonceptionale orale; sindroame mieloproliferative; sarcină; 30 % din 
cazuri nu au o cauză aparentă. 

Leziunile histopatologice sunt variate, cuprinzând adesea necroze hepatocitare de 
coagulare, -atrofii hepatocitare, infiltrate microcitare în spaţiile Disse, fibroză 
centrolobulară cu dilatatie sinusoidală progresivă, tromboza venelor centrale si 
sublobulare. 

Aceste leziuni au drept consecinţă hipertensiune sinusoidală şi produce ascită şi 
hepatomegalie importantă. 

Sindromul Cruveilhier-Baumgarten constă in ectropionarea cicatricii ombilicale de 
către vena ombilicală dilatată în cadrul hipertensiunii portale. Cel mai frecvent H.T.P. este 
secundară cirozei hepatice, dar există $i cazuri în care ficatul este normal; în această ultima 
eventualitate este acreditată ideea că vena ombilicală ar avea un rol în declanșarea 
hipertensiunii portale, ceea ce este putin probabil, ci dimpotrivă, rolul primar revine 
suferinței hepatice. 

Sindromul Banti este doar un termen (nu o entitate anatomo-clinicá) în cadrul 
căruia intră o serie de afecțiuni hepatice asociate cu H.T.P. 

PATOGENIA VARICELOR ESOFAGIENE 

Când barajul în calea sângelui portal este intra hepatic (cel mai frecvent ciroză), 

fiuxul sanguin portal prin ficat scade la 1/3 - % şi aproximativ în aceeaşi proporţie fluxul 
sanguin arterial. La o proporție redusă de pacienţi, fluxul portal se reduce ia o băltire sau se 
inversează (hepatofug), realizând predispoziția pentru tromboza venei porte. Presiunea 
sângelui portal creşte, ajungând la de 3-4 ori valoarea normală şi sângele portal este derivat 
prin colateralele existente anatomic: diafragmatica inferioară, plexul venos din submucoasa 
esofagiană către vena azigos, vena cava superioară. 
Venele din submucoasa 1/3 inferioare a esofagului şi a polului superior gastric se ` 
dilată varicos, ca o reţea de colaterale care primește fluxul venos portal cu presiune 
ridicată, sânpe care este adus din vena gastrică dreaptă (pilorică), stângă (coronară), 
precum si din vasele scurte ale epiplonului gastro-splenic (5,6). 

Formarea varicelor este posibilă numai la presiuni mai mari de 12 mmHg. 
Sângerarea din varicele esofagiene (întâlnită la 1/3-1/2 din bolnavi), este explicată printr- 
“un cumul de factori: 

- valoarea presiunii intravariceale; 

- mărimea varicelui; 


- grosimea epiteliului care acoperă varicele. 
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Riscul rupturii vaticelor esofagiene se supune legii lui Laplace, după o serie de 
autori (7). Astfel, tensiunea peretelui varicelui este în relație directă cu tensiunea 
transmurală şi raza varicelui, şi în relaţie invers proporțională cu grosimea peretelui 
varicos. În practica clinică aceşti parametri nu pot fi masurati, astfel încât ne aflăm în 
imposibilitatea de a da predicții privind pacienții care vor sángera.. În schimb există o serie 
de indicatori endoscopici care au rol de predictie ridicată pentru sângerare. 

- mărimea varicelui, precum şi colorafia acestuia care poate fi de la rosu pal pana 

la roşu intens, în funcţie de grosimea epiteliului care-l acoperă. 

Pe baza acestori indicatori se poate aplica o terapie profilactică pentru sângerare. 

DIAGNOSTICUL SÂNGERĂRII | = 

O primă problemă care se impune la un bolnav cu. hemoragie, este nivelul 
sângerării în tubul digestiv. La bolnavii care au avut hematemeză sau hematemeză. 5i 
melená, sediul sângerării se găsește deasupra unghiului duodeno-jejunal; la bolnavii Care 
au avut numai melenă, pentru a afla dacă sediul sângerării este digestiv superior, se va 
pune o sondă nasogastrică. 

Procedura cea mai utilă pentru a diagnostica sediul sângerării este endoscopia 
digestivă superioară (8). Pentru a vizualiza cât mai exact sursa sângerării este necesar mai 
întâi să fie evacuate cheagurile de sânge prin lavaj cu ser fiziologic sau apă la temperatura 
camerei, adesea utilizând un tub nazo-gastric ceva mai gros... | 

La intrebarea care este sursa sângerării la un bolnav cu hipertensiune portala, . 
răspunsul dat de mai mulți gastroenterologi poate fi definit: ulcerul duodenal sau gastrita 
de insotire la 60 % din cazuri pentru unii, si varicele esofagiene la 90 % din cazuri pentru 
alții (9). Această. diferență privind sursa sângerării este explicată de aşa-zisa gastropatie 
hipertensivă portală, care este o entitate endoscopică, caracterizată printr-un aspect 
reticular albicios al mucoasei gastrice, mucoasă care are numeroase arii eritematoase. 
Acest aspect al mucoasei poate să "ascundă un ulcer" şi poate poate să fie responsabilă de 
sangerare în cadrul  gastritei, sau sángerarea să fi fost dată de varicele esofagiene, 
cardiotuberozitare care coexistă dar sunt nesângerânde în momentul examinării. Acesta 
este argumentul pentru repetarea endoscopiei atunci când sângerarea s-a oprit. 

Pasajul baritat nu este recomandat niciodată în plină sângerare; este adevărat că 
această explorare poate pune în evidență varicele esofagiene, dar această explorare nu 
poate preciza dacă ele sunt sursa sângerării. 

TRATAMENTUL SÂNGERĂRII ACUTE 


Diferitele tipuri de tratament sunt utilizate în acord cu situaţia clinică care poate fi: 
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- tratamentul sângerării varicelor sau al altor surse de sângerare; 

- tratamentul ascitei; 

- tratamentul sindromului hepato-renal. 

Prioritatea numărul unu în urgenţă este restaurarea volumului sanguin circulant si 
aceasta va fi însoțită de endoscopie digestivă superioară. Expandarea volemică iniţială va fi 
făcută cu soluții cristaloide, dar pentru cei mai mulți pacienţi cu varice esofagiene 
sângerânde este necesară administrarea de sânge. Aprecierea volumului sanguin circulant 
se va face printr-un cateter venos central, iar măsurarea orară a diurezei, printr-o sondă 
Fooley. 

Atunci când indicele de protrombină este modificat se va administra plasmă 
proaspătă congelată; în caz de hipersplenism, cu un conţinut în plachete mat mic de 
50.000/mm? se va administra concentrat plachetar. 

Ori de câte ori este posibil tratamentul de urgenţă va fi nonchirurgical, deoarece 
multi pacienți au decompensată funcția hepatică ca urmare a alcoolismului recent cât. şi. 
datorită hipotensiunii arteriale. Mulţi dintre ei au complicaţii ale bolii hepatice cronice: 
malnutrifia, coagulopatia, encefalopatia. 

TRATAMENTUL SÂNGERĂRII VARICEALE SI AL ALTOR SURSE DE | 
SÂNGERARE 

Tinta generală a tratamentului este de a controla sângerarea cât mai repede si de a 
utiliza metode cu cât mai puține efecte secundare posibile. Măsurile care au ca scop 
controlul sángerárii acute din varicele esofagiene sunt: 

a) neinvazive (vasopresina; terlipresina; somatostatina; tamponarea cu sondă cu baloane) 

b) invazive, dar nechirurgicale (scleroterapia endoscopică; embolizarea transhepatică). 

c) “chirurgicale (sunt porto-sistemic de urgență; transectia esofagiană;, devascularizarea 
esofagogastricá; ligatura varicelor). 

Pacientul trebuie internat într-o secție de terapie intensivă, unde măsurile 
terapeutice se vor impleti cu cele diagnostice, bolnavul va fi endoscopat | si vor fi 
monitorizate funcțiile vitale, măsurată PVC, resuscitat cardiopulmonar, ventilat asistat şi 
vor fi aplicate celelalte măsuri descrise la H.D.S. Administrarea excesivă de sânge, plasmă 
şi al altor soluţii cu rol de expandare volemică pot produce o recurenţă a sângerării. La 
pacienții cu deficit al factorului antitrombină III, se va recurge la administrarea acestuia. 

1. Controlul acidității gastrice 

Se paie cá nu există o relație evidentă între patogenia varicelor esofagiene si 


leziunile neulceroase create de secreția clorhidropepticá, dar esofagita şi gastrita adesea se 
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asociază varicelor esofagiene, ele fiind determinate de ingestia de alcooi sau pot fi realizate 
prin reflux acid în contextul unui tonus intermitent micșorat a sfincterului esofagian 
inferior, cu toate că presiunea sfincterului a fost găsită normala (10). 

Fără a avea o certitudine că HCI şi pepsina au un rol în producerea şi agravarea 
sângerării variceale, tratamentul cu antagoniști ai receptorilor Hz (sau mai bine cu 
inhibitori ai pompei de protoni) este indicat în H.D.S. prin hipertensiune portală. 

2. Scleroterapia endoscopică în urgenţă. Pentru serviciile care sunt echipate 
pentru a realiza această manevră terapeutică, ea este primul tratament recomandat; se 
injectează 1-3 ml din soluţia sclerozantă (polydocanol 2%) în lumenul fiecărui varice. 
Endoscopia se repetă după 48 ore si apoi săptămânal, fiind asociată de fiecare dată cu 
injectári în varicele restante. Controlul sângerării este realizat până la 90 % din pacienti si 
se pare, că este mai bun la acei pacienţi care au asociat agenți farmacodinamici înaihtea 
endoscopiei comparativ cu pacienţii trataţi cu vasopresină sau balonul, dar la 20 - 30 % 
apare sângerarea; Studiile din ultimii zece ani au demonstrat avantajele scleroterapiei. 
comparativ cu şunturile în urgență; metoda este relativ simplă, uşor de suportat de pacient 


şi adesea urmată de succes (11,12, 13). 


serie de efecte nedorite, astfel ea scade forța de contracție cardiacă, aportul de oxigen la 
țesuturi, fluxul sanguin renal si hepatic. Consecința acestor efecte. secundare poate fi. 
infarctul miocardic, tulburári ale ritmului cardiac, ischemia intestinului (14). Pentru a 
inlátura aceste . neajunsuri, administrarea vasopresinei se va face concomitent cu 
nitroglicerină. Vasopresina-se va administra i.v. 0,4 unitati/minut, iar nitroglicerina iv. sau 
sublingual. Se poate utiliza un analog sintetic al vasopresinei, terlipresina, care -are mai 
puţine efecte cardiace, comparativ cu vasopresina; la început se poate administra în bolus, 
în doză de 2 mg i.v., apoi 1 mg la fiecare 4 ore, pentru 5 zile. La pacienții la care 
terlipresina este contraindicată datorită insuficientei cardiace sau aritmiilor, este 
recomandată somatostatina in bolus.250 pg, apoi se continua perfuzia cu 3 pg somatostatin. 
în 12 ore i.v. pentru încă 5 zile. Concomitent se vor administra parenteral inhibitori ai 
pompei de protoni sau blocanti H2; lactuloza se va administra pe o sondă nazogastrică cu 
neomiciná 4 gr/24 ore, în scopul prevenirii encefalopatiei hepatice. 

4. Tamponamentul elastic cu sonda Blakemore-Sengstaken, Ea este utilizată 


pentru tamponamentul elastic al varicelor esofagiene (presiunea in balonasul esofagian va. 
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fi de 40 mmHg pentru a.depási presiunea variceali) Se vor introduce 50.ml aer în 
balonasul esofagian şi 300 mi aer in cel gastric (nu mai mult, pentru a preveni ruptura 
esofagiană), sonda v-a fi menținută în tracţiune pentru nu mai mult de 48 ore, cu 
degonflarea balonaselor la 2 ore interval. Sunt utile sondele care au un al IV-lea lumen, 
deoarece permit aspirarea secretiilor faringiene şi previn pneumonia (.). Se pare că efectul 
principal al tamponamentului elastic este dat de balonul gastric, care prin tracțiunea sondei 
comprimá rețeaua venoasă din vecinătatea cardiei. La pacienţii la care hemoragia s-a oprit, 
se va menține sonda cu balonașele umflate pentru încă 24 ore; după acest timp balonasele 
se degonflează si sonda se va menţine încă 12-24 ore, urmând a fi suprimată, dacă 
pacientul nu resángereazá. Utilitatea metodei este prezentă in 75% din cazurile cu 
sângerare activă (15). 

5. Obliterarea percutantă transhepatică a varicelor Este indicată în controlul 
sângerărilor acute variceale, atunci când scleroza varicelor s-a dovedit ineficientă, la. un 
pacient al cărui status biologic nu permite efectuarea unui sunt porto-cav în urgență (16). 
Metoda constă în cateterizarea percutantă transhepatică a unui ram intrahepatic. al venei 
porte, apoi este trecut în trunchiul venei porte şi apoi selectiv în colateralele ce 
aprovizionează varicele. Obliterarea acestor vase se face prin injectarea de mici fragmente 
de gelfoam într-o soluţie sclerozantă. Scopul acestei metode este de a scleroza toate venele 
dilatate varicos de la joncțiunea cardio-esofagiană. 

6. Tratamentul chirurgical în urgență. Măsurile chirurgicale in urgență sunt 
recomandate atunci când celelalte măsuri nu au putut controla sângerarea. Ele sunt 
reprezentate de transectia esofagiană, ligatura varicelor, sunturile porto-cave (în special 
radiculare) şi şuntul porto sistemic intrahepatic transjugular. În urgență se poate realiza o 
deconexiune azigo-portală prin transectie cu staplerul la polul superior al stomacului. 
Varicele de asemenea pot fi ligaturate pe cale abdominală sau. toracică, folosind. fire 
rezorbabile. Aceste proceduri asigură un control mai de durată al sângerării la pacienții cu 
ciroză nealcoolică. Sunturile porto-cave tronculare în sângerările acute. ia pacienţii din 


clasa Child C, duc la o rată mare a mortalităţii (depăşind 50 %) - tabelui nr. 2 (17,18) 
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Starea functionalé-a-ficatului în clasificarea CHILD-PUGH 
Tabelul nr.2. ` 
CLASA A CLASA B CLASA C 


Risc scăzut ~o Risc mediu Risc ridicat 


Dintre sunturi, în urgenţă cel mai utilizat este șuntul Warren. La pacienții cu 
sângerare activă si ascitá “unii preferă şuntul mezenterico-cav în "H". Morbiditatea Şi 
mortalitatea postoperatorie sunt legate de insuficienţa hepatică care se agravează după sunt, 
insuficiența renală care se asociază cu ascita, alcaloza metabolică, ulcerele acute de stes. 

"Ca măsură de salvare se indică șuntul porto-sistemic intrahepatic transjugular 
(TIPS) sau sunt creat chirurgical. Tehnica TIPS se bazează pe cateterizarea venei jugulare 
interne drepte după tehnica standard Seldinger, cu plasarea unui fir ghid de.la atriul drept 
în vena cavă inferioară. Pe firul ghid este introdus un cateter angulat special pentru a se 
angaja perpendicular în originea venei suprahepatice (drepte sau în cea medie). Cel mai 
critic pas al acestei metode este găsirea accesului la vena suprahepatică în portiunea 
proprie a venei porte, unde. va fi plasat stentul. 

Suntul porto-sistemic intrahepatic transjugular (TIPS) ca "tratament de salvare", a 
fost utilizat în hemoragii nscontrolate prin alte metode, la pacienţii din clasa C, dovedind 
rezultate rezonabile având mortalitate mai redusă postoperatorie comparativ cu transectia 
esofagiană şi resángerare mai redusă. 

Tratamentul sângerărilor din gastropatia hipertensiunii portale. Sângerarea 
acută din gastropatia hipertensiunii portale are o incidență mică (<3%); sângerarea 
cronică are o incidență de până la 15%. 

Tratamentul sângerării acute; la pacienții cu gastropatie a H.T.P. şi care sángerá 
acut, drogurile vasoactive controlează cu succes hemoragia în procentaj de 70-100%. 
Şunturile (TIPS sau chirurgical) opresc sângerarea prin reducerea presiunii portale. 

Tratamentul sângerării cronice: asocierea Blocantelor cu isosorbid-S-mononitrat 


este eficientă, atunci când tratamentul este continuu. 
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Tratamentul sángerárii varicelor gastrice; terapia endoscopicá poate opri sángerarea 
prin mai multe metode: scleroterapia variceală cu etanol, ligatura cu bandă elastică, 
asocierea lor cu droguri vasoactive. 

Atitudinea terapeutică față de varicele esofagiene care nu sángerá; pacienții 
care au fost diagnosticati cu varice esofagiene, si nu au sângerat niciodată, au şansa de a 
sángera în proporție de 30%; dacă ei nu sángerá în primul an de la diagnostic, ritmul de 
sângerare ulterioară scade la jumătate. Pentru pacienții care au avut o sángerare din varice, 
riscul de a resángera creşte la 70 %, mai mult de jumătate din aceşti pacienți vor deceda. 

Bilanţul preoperator 

Aprecierea funcției ficatului cirotic şi riscul operator 

Au fost găsite o serie de teste cantitative ale funcției hepatice la pacienții cu ciroză 
dată de hepatita cronică C. Acestea sunt: testul respirator aminopirinic (care apreciază 
funcția microsomială a ficatului), cleareance-ul sorbitolului (care apreciază fluxul 
plasmatic în ficat) şi cleareance-ul indomianinei (test care apreciază perfuzia ficatului). 
Rata mortalității immediate post şunt ca si cea tardivă la un an postoperator, se corelează 
cu funcția hepatică alterată conform clasificării Child-Pugh. Modificările histopatologice 
(necroza hepatocelulară, infiltratul celular polimorfonuclear şi prezența corpusculilor 
Mallory) apreciate prin punctie hepatică echoghidată, se corelează cu mortalitatea 
postoperatorie imediată (19). 

Dacă rezultatele unor trialuri preliminarii pu sunt convingătoare privind terapia 
profilactică cu propanolol (20,21) cât şi sclerozarea varicelor, în schimb efortul terapeufilor 
se îndreaptă spre a folosi metode care evită resángerarea. |. 

a) sclerozarea endoscopicá; după primul tratament, care a fost in urgenţă, a doua 
secvență de scleroterapie v-a fi practicată 7-10 zile mai tîrziu; a treia şedinţă v-a fi dupa 
alte trei săptămâni si următoarele la trei luni interval până cand varicele vor fi obliterate in 
totalitate. Rezultatele la distanță ale scleroterapiei selective arată scăderea resângerării la 
50% comparativ cu 85-90% rată de resângerare înregistrată la pacienţii netratati. Rata 
mortalităţii scade la 25% la cei cu scleroterapie (22, 23, 24, 25).. 

b) blocanti B adrenergici (propanololul) - scade indirect presiunea portală, prin 
scăderea forței de contracție cardiacă şi a fluxului splahnic. Beneficiul constă în scăderea 
ratei de resângerare, prin administrare cronică la pacienţii care au renunțat la alcool (26). 

Sunturi între sistemul port şi sistemul cav inferior: sunturile au fost grupate în 


porto-sistemice atunci când cea mai mare parte sau tot sângele portal este derivat în vena 
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cava inferioară şi în sunturi-selective care respectă relația presiune - flux în sângele portal 
restant după derivatia între un ram al sistemului port, în sistemul cav inferior. Aceste 
şunturi reduc rata resângerării la mai puţin de 10 %, Se pare că rata supravieţuirii este mai 
bună în timp la cei care anterior şuntului au avut scleroterapie, motiv pentru care sunturile 
elective vor fi rezervate pacienţilor care resângeră după scleroterapie. 

Tipuri de şunturi: 

Sunturile portosistemice reprezintă soluţiile cele mai eficiente pentru a preveni 
recurenta hemoragiei din varice, întrucât realizează o decompresie importantă a varicelor. 
Ele pot fi realizate termino-lateral (după secţiunea venei porte lângă bifurcația din hitul 
hepatic şi anastomozată la vena cava inferioară). În aceeaşi grupă intră şi suntul latero- 
lateral recomandat pentru pacienții cu sindromul Budd-Chiari sau ascită refractară. Aceste 
două tipuri de şunturi au două mari neajunsuri: 

a). privează ficatul de principala sursă vasculară (artera hepatică asigură 25% din cei 
. 1500 ml sînge care intră cu fiecare minut în ficat, rămânând ca 75% din sânge să. fie 

asigurat de către vena porta) şi ca urmare accelerează insuficiența hepatică. - 

b). întrucât sângele portal conține hormoni hepatotropi si toxine cerebrale, consecinţa este 
. encefalopatia postsunt (20-25% din pacienți) (27). 

Şuntul mezenterico-cav realizat de regulă prin interpozitia unei proteze sintetice sau a unui 

grefon de venă jugulară este indicat in prezența unor blocuri aderentiale-in hipocondrul 

drept sau al trombozei venei porte. Este mai ușor de executat decât sunturile latero-laterale 

şi dacă. diametrul grefonului. este mai mare de 8 mm, fluxul sanguin în vena. porta este 

prezent, prevenind astfel encefalopatia postoperatorie şi concomitent prevenind hemoragia 

variceală (28). 

Suuturile selective scad presiunea sângelui din plexurile venoase gastroesofagiene 
şi asigură concomitent un fiux sanguin prin vena portă în ficat. Cel mai folosit este şuntul 
distal (Warren) care presupune implantarea capătului distal al venei splenice în vena renală 
stângă şi ligatura venei coronare gi a venei gastroepiploice drepte. Acgasta cauzează 
separatia circulaţiei venoase portale într-un circuit venos gastrosplenic decompensat şi un 
sistem venos mezenteric superior cu presiune ridicată care continuă să perfuzeze ficatul. 
Contraindicatiile acestui procedeu: splenectomie anterioară; vena spienică mai mică de 7 
mm in diametru gi ascită netratabilă. Această ultima contraindicatie se explică astfel: 
hipertensiunea mezenterică şi sinusoidală este menţinută în continuare postoperator, în 
timp ce importante căi limfatice sunt secționate în timpul disectiei venei renale stângi ceea 


ce explică agravarea ascitei. - 
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Rezultatele şuntului porto-sistemic arată (17,18) : 

- rămân permeabile în peste 90 % din cazuri; 

-  resângerarea din varice recurente in 10 % din cazuri; 

+ rata supraviețuirii la 5 ani, peste 45 %; 

- apariția encefalopatiei in 15-25% din cazuri. 

Gradul si durata prezervării fluxului portal depind atât de cauza hipertensiunii 
portale cât şi de detalii tehnice ale operației. Fluxul porial este menţinut la majoritatea 
pacienţilor cu ciroză nealcoolică şi hipertensiune portală necirotică (ex. tromboza venei 
porte). În contrast fluxul portal rapid se colateralizează de sunt la persoanele cu ciroză 
alcoolică. 

Operații de devascularizare. Obiectivul acestor intervenţii este de a întrerupe 
colateralele venoase conectate la sistemul portal cu presiune ridicată şi varice, O excepţie o 
reprezintă splenectomia care este eficientă în hipertensiunea portală cauzată de tromboza 
venei splenice. Cea mai simplă operație nonsunt este transectia şi reanastomoza esofagului 
distal cu un stapler. Această operație, care este bine aplicată în urgenţă este frecvent urmată 
de recurența hemoragiei. Cea mai eficientă operaţie nonsunt este devascularizarea 
esogastrică. extensivă, combinată cu transectia esofagiană şi splenectomie (29). Procedeul 
Sugiura este agreat de japonezi pentru rata redusă a mortalităţii postoperatorii (5%), rata 
scăzută a resângerării (până la 4%) şi o supravieţuire de 80% la 5 ani (30,31). Operația 
originală cunoaşte un timp toracic şi unul abdominal. Se practică toracotomie cu 
sectionarea între ligaturi a plexurilor venoase periesofagiene dilatate, urmată de transectia 
esofagiană si reanastomoză imediat supradiafragmatic. Timpul abdominal constă în 
devascularizarea a 2/3 superioare a stomacului, vagotomie selectivă si pitoroplastie 
terminând. intervenția cu splenectomie. Între cei doi timpi există un interval de timp: 4-6 
săptămîni pentru cazurile elective; după timpul toracic imediat la pacienții cu sángerare 
activă. Această operație practicată de europeni şi americani nu a dat rezultate încurajatoare 
(40% resángerári postoperator tardiv). 

Transplantul hepatic. Candidaţii pentru transplant trebuie să fie indivizi tineri, cu 
ciroză nealcoolică sau cirotici alcoolo-abstinenti, cu rezervă funcţională limitată (clasa 
Child C.) şi care au avut sângerare variceală. Viitorii candidaţi pentru transplant (clasa A şi 
B Child) care au primit o serie de terapii anterioare vor fi atent monitorizați, momentul 


efectuării transplantului să fie înainte de apariţia unor factori de risc major (32). 
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HIPERTENSIUNEA PORTALA PRIN OBSTACOL EXTRAHEPATIC 

Obstacolul extrahepatic care determină H.T.P. este tromboza. Ea apare la adult în 
următoarele circumstanțe: pancreatite acute şi cronice (la mai mult de % din cazuri), 
sepsis, pseudochistul pancreatic, cancere pancreatice, hepatoame, ulcere gastrice 
penetrante, fibroza retroperitoneală,. traumatisme, etc. (33). După instalarea trombozei 
venei splenice, sângele splenic urmează drumul căilor colaterale, care sunt reprezentate de 
venele scurte gastrice, plexul venos din submucoasa zonei fundice gastrice care se dezvoltă 
varicos si de aici sângele trece în vena gastrică stângă si prin segmentul de venă portă 
situat deasupra trombozei trece în ficat. Debutul sângerării este uneori tardiv față de 
momentul instalării trombozei; de multe ori primele consultații medicale sunt pentru 
splenomegalie şi pancitopenie. Alteori în anamneză se remarcă existenţa unei pancreatite 
acute sau al diagnosticului de pancreatită cronică sau cancer pancreatic. Cel mai adesea 
tromboza de venă splenicá va fi suspectată la un pacient internat în urgență cu H.D.S., la 
care endoscopia constată prezenţa izolată a varicelor gastrice. Splenomegalia, atunci când 
este prezentă, nu se asociază cu semne de ciroză hepatică. Explorările de laborator arată 
anemie în grade variabile şi teste funcționale hepatice normale. | 

Diagnosticul pozitiv va fi făcut prin arteriografie splenică, după tehnica Seldinger, 
în faza de opacifiere venoasă. Atitudinea terapeutică în urgenţă este sclerozarea varicelor 
pe cale endoscopică, administrarea de vasopresină sau tamponarea elastică cu sondă cu 
balonas. De cele mai multe ori, cu măsurile mai sus menționate, sângerarea se opreşte şi nu 
sunt necesare intervenţii chirurgicale în urgenţă. La cazurile cu hemoragie activă, o altă 
măsură terapeutică o constituie obliterarea arterei splenice cu spirală Gian-Turco, după 
cateterizarea trunchiului celiac în laboratorul de radiologie interventional’. Această metodă 
are efect temporar, până când se dezvoltă noi căi de "alimentare" a varicelor si de 
resángerare. 

Splenectomia singură nu este indicată deoarece rata resángerárii este întâlnită in 
90% din cazuri; de asemenea, in special la persoanele tinere si copii, riscul de sepsis 
postsplenectomie este de 60 ori mai mare decât — la indivizii — nesplenectomizati. 
Interventia chirurgicalá cu hemostaza "in situ" a varicelor nu obține hemostaza decât 
rareori. Ideal ar fi confecționarea unui şunt splenorenal distal. Suntul mezenterico-cav 
latero-lateral este mai uşor de făcut tehnic şi pentru a prezerva un flux sanguin portal cu 
scăderea encefalopatiei postoperatorii, diametrul protezei şuntului nu va fi mai mare de 8 


Inm. 
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"SINDROMUL BUDD-CHIARI 

Este rezultatul trombozei venelor supraahepatice asociat adesea cu policitemia vera, 
utilizarea anticonceptionalelor orale, stenoza venej cave inferioare (localizată deasupra 
vărsării în vena cavă a venelor anehe care favorizează tromboza venelor 
suprahepatice. Ca urmare a barajului suprahepatic staza în sistemul sinusoidal duce la 
creşterea presiunii în sinusoide, creşte important cantitatea de limfă în spaţiile Disse, fiind 
conectate la colectorul limfatic hepatic subcapsular, fac să apară ceea ce clasic se spunea 
despre capsula lui Glisson că "plânge" cu lacrimi de limfă. Astfel se explică producerea 
marcată a ascitei. 

Debutul suferinței este insidios prin durere vagă în hipocondrul drept, balonare şi 
diminuarea apetitului; tabloul clinic se amplifică după câteva săptămâni prin mărirea. de 
volum a abdomenului, datorită ascitei în tensiune şi hepatomegaliei. Starea generală se 
deteriorează datorită imsuficientei hepatice, pacientul devenind oliguric. Probele de 
laborator arată creşterea transaminazelor si moderată a bilirubinei. 

Obstructia venei cave inferioare se asociază de reducerea capacităţii funcţionale a 
ficatului prin necroză, exceptând o zonă distală corespunzătoare lobului caudat. C.T. cu 
substanță de contrast va arăta slaba vascularizatie a zonei pericentrale a ficatului -şi de 
asemienea compresiunea venei cave de către ficatul congestiv. Atitudinea terapeutică va f 
în funcţie de obstacolul pe vena cava inferioară; astfel, în cazul obstructiel membranoase a 
venei se poate face dilatatia transluminală cu sondă cu balonas. Când stenoza nu poate fi : 
rezolvată prin această metodă se va fecurge la rezectia zonei de stenoză, eventual asociată 
cu angioplastie cu patch. La cazurile cu obstructie a venelor suprahepatice va fi practicat 
sunt mezentericâ-cav sau” portocav. La pacienţii cu tromboze de venă cavă sau 
compresiune determinată de un ficat congestiv se va practica un şunt mezenterico-atrial 
printr-o proteză vasculară. 

Deoarece la multi bolnavi cu tromboză de suprahepatice suntul mezenterico-cav 
este sortit trombozei, la câteva luni mai tîrziu se va practica un sunt porto-cav latero-lateral 


la pacienţii la care initial vena cava inferioară era comprimată prin ficatul congestiv. 
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ENCEFALOPATIA PORTALA 


Este un sindrom psihoneurologic care cuprinde alterarea stării de conştienjă, 
deteriorarea intelectului, modificări ale personalităţii (de la modificări minore până la 
psihoze) şi modificări neurologice. Incidenta este 20-40% din pacienţii care au suferit 
şunturi nonselective (34). 

Patogenia este nesigură; există o serie întreagă de teorii care invocă rolul unor 


toxine cerebrale circulante care după ce sunt absorbite în intestin, ocolesc ficatul prin sunt 
(parte sunt inactivate insuficient de către ficatul deficitar functional). Toxinele sunt 
reprezentate de; amoniac, mercaptan şi acid gamaaminobutiric. O altă teorie este cea a 
apariției falşilor neurotransmifátori (care îi înlocuiesc pe cei normali: norepineftina si 
dopamina) inhibánd functiile neurale, ceea ce explică tulburările neuropsihice. 

Diagnosticul pozitiv este pus pe baza semnelor clinice, dar electroencefalograma 
este mai fidelă in detectarea tulburărilor minore, comparativ cu evaluarea clinică. Dozarea 
amoniemiei arată valori ridicate. | 

Profilaxia encefalopatiei. Apariţia spontană a encefalopatiei este întâlnită în mai 
putin de 10% din cazuri. Unul sau mai mulți factori pot să precipite instalarea 
encefalopatiei: hemoragia gastrointestinală, diureticele excesive, azotemia, sedativele 
constipatia, -infecția si excesul de proteine din dietă. Dieta în proteine va fi ee 
sedativele se vor administra discontinuu, infecțiile vor fi tratate, se va administra 
noemicină şi se vor face clisme evacuatorii repetate a sângelui din tubul digestiv, 
Hipokaliemia $i alcaloza metabolică agravează encefalopatia. 

Tratamentul encefalopatiei acute constă în controlul factorilor de declangare: va 
fi suprimată toată dieta care conține proteine; se va adminsitra neomicină (sau ampicilină) 
oral 2-4 gr/zi (neomicina se poate administra sub formă de soluție 1% prin clisme 1-2/zi). 
Aportul caloric va fi de 1600 kcal, în special carbohidrați. După episodul acut, se vor 
reintroduce în alimentaţie proteinele 20 O grli şi vor fi crescute cu 10-20 gr la fiecare 5 zile 
de toleranţă digestivă (35). Encefalopatia cronică va beneficia de o dietă săracă în proteine 
(sub 50 gr/zi) se vor elimina sedativele, diureticele, tranchilizantele, se va evita 
constipatia. Lactuloza este preferată pentru tratamentul cronic (20-30 gr/zi în 3.4 prize), 
pentru rolul ei de a stimula anabolismul bacteriilor, cu creşterea reţinerii amoniacului şi 
inhibitia enzimelor bacteriene, scázind formarea toxinelor nitrogene. Tratamentul 
chirurgical are un rol minor jn tratamentul encefalopatiei, colectomia şi excluderea 
colonului sunt cele două intervenţii care au rezolvat encefalopatia la o serie de pacienţi. 


Neomicina nu va fi folosită cronic datorită nefro şi ototoxicitátii. 


IS 
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VH.2. HEMORAGHLE DIGESTIVE INFERIOARE 


Termenul desemnează acele hemoragii care au originea in tubul digestiv sub 
unghiul duodenojejunal până la anus; exteriorizarea poate fi sub formă de sânge negru, 
strălucitor şi fetid, situaţie în care vorbim de melena; de asemenea poate fi sub forma de 
sânge roşu strălucitor, care de regulă are sediu distal (sigmoidian sau rectal), şi la care 
pacientul nu are modificări hemodinamice, sau aspectul este de sânge partial digerat, 
maroniu. Desigur, aspectul sângelui exteriorizat este dependent de sediul sursei de 
sângerare, dar depinde şi de timpul cât a stat în tubul digestiv. Diverticulii colonului 
reprezintă cauza cea mai frecventă (50%) a hemoragiilor inferioare importante, urmate de 
angiodisplaziile care sunt răspunzătoare de aproximativ 30%, tumorile colonului, bolile 
inflamatorii ale colonului, colite ischemice şi o serie de afecțiuni rare cum ar fi tulburări de 
coagulare, leziuni postradioterapie, chimioterapie. 

Sângerările din colonul drept sunt determinate adesea de angiodisplazii; 
hemoragiile din colonul stâng sunt determinate de diverticuli şi tumori, cele din intestinul 
subțire de telangectazii (boala RENDU-OSLER), cele din jejun la tineri de regulă sunt 
angiodisplazii, iar cele rectale din cancer, polip, hemoroizi, fisuri. 

Cînd sângerarea este sub formă de sânge roşu strălucitor, exteriorizată prin rect se 
numeşte hematochezie. 

Tabloul clinic 

La internare o parte din pacienţi prezintă tablou de exsanghinatie acută cu şoc 
hemoragic cauzat de diverticuli, angiodisplazii, colite ulcerative, colite ischemice; 
majoritatea sunt vârstnici si au comorbiditati: aterosclerozá, HTA, diabet, insuficiență 
cardiacă, insuficiență renală. 

Peste 70 % din bolnavii cu hemoragii din diverticuli, la data internării în spital, au 
hemoragia oprită; pacienţii descriu episoade de sângerare cu exteriorizare sub formă de 
sânge roşu prin anus, 

Sángerárile rectale cronice sunt întâlnite la. pacienții cu cancer rectal sau 
sigmoidian, cu hemoroizi, polipi. 

Planul conduitei în HDI 

Ca şi îi hemoragiile digestive superioare, in HDI masive explorările se împletesc 
cu măsurile terapeutice; bolnavul este internat de urgență în secția de terapie intensivă, 


expandat volemic, monitorizate funcțiile vitale, iar măsurile de resuscitare vor începe 
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jnaintea manevrelor diagnostice; o sondă nasogastricá este utilă, întrucât va exclude o sursă 
de sángerare esofagiahá, gastrică si chiar duodenalá. Prezenţa sângelui în stomac este o 
indicație ca sângerarea are sediul deasupra unghiului duodeno-jejunal şi va impune 
efectuarea endoscopiei digestive superioare. Sunt situații când sángerarea cu sursă 
duodenală nu se asociază de reflex de sânge în stomac; din acest motiv, atunci când pe 
sonda nasogastrică aspiratul este fără sânge sau bilă, endoscopia digestivă superioară se 
impune, cu trecerea obligatorie a endoscopului de pilor şi examinarea duodenului. 

În prezenţa hemoragiilor digestive inferioare sub formă de sânge roşu, strălucitor 
sau amestecat cu cheaguri, se va efectua tuşeu rectal, anuscopie şi sigmoidoscopie fără a 
tenta efectuarea unei clisme evacuatorii; sursa sángerárii poate fi găsită sub forma 
hemoroizilor (uneori cu fistulă vasculară), a cancerului sau polipilor vilosi sau a unei 
rectite. Identificarea sursei sângerării din rect în plină sángerare este greu de realizat ‘dar 
trebuie depuse toate eforturile pentru a scuti pacientul care sângeră continuu şi tinde să se 
exsanghineze de o laparotomie inutilă şi eventual a colectomie subtotalá gratuită. 

La pacientii care au o hemodinamică relativ stabilă se va practica în urgență 
angiografia mezenterică selectivă, identificarea sursei sângerării este realizată într-un 
procent de până la 70 % din cazuri, iar pentru a fi pozitivă, sângerarea trebuie să fie activa 
în momentul examinării şi să aibă un debit de cel putin 0,5 ml /minut. Dacă este vizualizată 
sursa sângerării se va injecta pe sonda trecută selectiv vasopresivă, care poate opri 
sângerarea într-o proporţie de 50 - 90 % din cazuri, resángerarea apare la jumătate din 
cazurile cu hemostază realizată initial. 

.Q altă alternativă pentru. sângerarea activă este colonoscopia în urgență fără 
pregătire mecanică în prealabil (se poate folosi purgarea cu o soluție neabsorbabilă de 
polietilen-glicol). Valoarea colonoscopiei este de a decela leziunea şi a o localiza în colon 
sau de a constata absenţa leziunilor sângerânde până la valva ileocecală. Acuratetea 
diagnosticá. a acestei metode depăşeşte 70 96. Pe cale colonoscopicá poate fi realizată 
electroceagulare sau fotocoagulare laser într-o sângerare activă din baza diverticulului, 
măsură posibilă la aproape !/ din cazuri şi care să permită o intervenție chirurgicală 
electivă. 

O altă metodă utilizată pentru a decela sediul sânperării active este marcarea 
hematiilor cu Tc 99; această metodă nu are o acuratețe maximă asupra locului sângerării 
deoarece o undă peristaltică poate să ducă rapid hematiile marcate către colonul distal sau 


în condiţii de valvă ileocecalá incompetentă să se producă refluarea lor în tleonul terminal. 
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Principii terapeutice 

Măsurile terapeutice inițiale au scop de expandare volemică promptă, de a corecta 
anemiile acute severe prin aport de sânge de a corecta deficitele factorilor de Coagulare 
eventual existente , prin administrarea de plasmă si de a face hemostaza. 

Măsurile nonchirurgicale reuşesc să obțină hemostaza la 2/3 din pacienți: 

Atunci când sursa sângerării este depistată arteriografic se va administra pe cateter 
intraarterial vasopresiná până la 0,4 u/min. sau se va recurge la microembolizări eu: 
microparticule dintr-o gelatină rezorbabilă (GELFOAM) (1). Dintre pacienţii cu Sángerarea 
oprită aproape jumătate vor resángera, de aceea această măsură de regulă temporară dă 
posibilitatea efectuării unei intervenţii chirurgicale elective, cu un risc operator mult mai 
mic. Desigur administrarea vasopresinei are o serie de contraindicatii în special la bolnavii 
cardiaci, hipertensivi (1); de asemenea, microembolizările. prin cateter pot să realizeze 
infarcte ale colonului. 

Hemoragia diverticulară nu răspunde complet la măsurile aplicate endoscopic. | 

Intervenţia chirurgicală este indicată atunci când sângerarea persistă după 
aplicarea manevrelor terapeutice angiografice și endoscopice (20-25 % din cazuri), atunci 
când persistă o instabilitate hemodinamică, cantitatea sângelui transfuzat este mai mare E 
6 unităţi in 24 ore sau când hemoragia îmbracă caracter recidivant. Amploarea intervenţiei 
chirurgicale este diferită (2). Atunci când sursa sângerării a fost precizată ca sediu prin 
explorări imagistice în preoperatot, se va practica rezecfia segmentarà a colonului cu 
rezultat bun, sângerarea fiind controlată în 90 % din cazuri. Când angiodisplazia cecală 
este cauza sângerării se va practica hemicolectomia dreaptă. La pacienţii la care sursa 
sângerării nu a fost precizată ca localizare preoperator şi explorarea intraoperatorie este 
nerelevantá, vor fi endoscopate stomacul, intestinul şi colonul în timpul operației, căutând 
atent sursa sângerării (3). Dacă nici în urma acestei explorări nu se găseşte sursa sángerárii, 
şi intestinul subțire nu confine sânge, se consideră că leziunea este colicá si se va practica 
colectomia totalá cu ileorectoanastomozá. | 


Prognostic. Mortalitatea pentru chirurgia practicată in urgență ajunge până Ia 30%. 


Algoritm diagnostic si terapeutic in HDI 


Tuseu rectal, anuscopie 
Sigmoidoscopie 


Se găseşte 
locul singerári 


Nu se găseşte 
locul sîngerării 


Aspiratie nasogastrică 
fără bilă, fără sînge 


Nu există singe în stomac, 
duoden, nu există sursă de sîngerare 


Testul cu hematii marcate cu Tc99 


Pacient cu hemoragie oprită 


Colonoscopie 


Se găseşte sursa 


Nu se găsește sursa 
singerarii 


= "m 


singeráru 


Test pozitiv 


Tratament chirurgical 


Nu se depistează Se depistează 


Sursa sursa 
paia virsime Pacient tînăr 
cu sîngerări 
repetate Tratament 


chirurgical 


Sursa singerării 


Angiodisplazii 
multiple cecale 
şi jejunale 


angiodisplazia 
cecală 
în 25% din cazuri 
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VIM. VOLVULUSUL GASTRIC 


Reprezintă o răsucire a stomacului in jurul uneia din axele sale, astfel încât o parte 
sau fata posterioară a stomacului ajunge anterior. 

Etiologia este reprezentată de factori anatomici şi funcționali (1). 

Factorii anatomici 
a) hiperlaxitatea mezourilor perigastrice şi lipsa acolării marii tuberozitáti a stomacului la 

diafragm (ligamentul frenogastric). 
b) aderenţa care fixează stomacul şi favorizează rotația „ele comportándu-se ca un pivot. 
c) defecte de structură ale diafragmului sub formă de eventratii şi hernii (adesea hernia 
hiatalá paraesofagianá) prin care se angajeazá peretele anterior al stomacului. 
d) localizarea joasá a jonctiunii eso-gastrice. 

Factorii functionali 
a) tulburári de motilitate gastrica; 

b) cresterea presiunii intragastrice ca rezultat a unor tumori gastrice stenozante sau a unui 
ulcer stenozant; e 

C) cregterea presiunii intragastrice prin compresiuni determinate de procese expansive 
perigastrice. 

Patogenia | 

Stomacul are in mod normal două puncte fixe la cei doi poli: polul superior 
reprezentat de marea tuberozitate fixată la diafragm şi polul inferior reprezentat de zona 
antropilorică fixată la segmentul fix a duodenului I. 

Atunci când unul sau ambele puncte fixe se laxează şi devin mobile se crează 
condiții prielnice pentru producerea unui volvulus. Se vorbeşte de volvulus organoaxial 
atunci când axul longitudinal al stomacului trecut prin cardie si pilor, reprezintă pivotul în 
jurul cămia stomacul se răsuceşte; dacă ambele puncte fixe se laxează, stomacul se 
răsuceşte de la stânga la dreapta, din posterior spre anterior şi de jos în sus, situaţie numită 
volvulus complet (răsucire de 180% sau mai mult) (2). Dacă punctul fix proximal (gastro- 
frenic) este indemn, răsucirea interesează numai regiunea antropilorică a stomacului 


situație numită volvulus incomplet (răsucire mai putin de 180°). Al doilea mecanism de 
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producere a volvulusului gastric este in jurul unei axe transversale prin corpul gastric şi 

care realizează volvulusul mezenterico-axial. 

În practică se găsesc frecvent asociate cele două mecanisme de volvulus la acelaşi 
bolnav (2). 

După intensitatea simptomatologiei volvulusul gastric poate îmbrăca aspectul unui 
tablou clinic dramatic instalat brutal, situație care corespunde volvulusului gastric acut, sau 
îmbracă aspectul unui tablou clinic dispeptic sau de tulburări intermitente, situație care 
corespunde volvulusului gastric cronic. 

Volvulusul acut produce durere abdominală severă, localizată în epigastru asociată 
de triada simptomatică - descrisă de către BORCHARDT: 

1. Vărsături initiale, la debut alimentare (ca urmare a obstructiei polului inferior gastric ) 
apoi mucoase, urmate mai târziu de eforturi ample, penibile de vársáturá dar fără a fi 
urmate de vársüturá (ca urmare a obstructiei polului superior gastric în UM 
cardiei); 

2. distensia epigastricá care creste rapid, hipersonorá la percutie (produsá de acumularea 
de secretii si gaze in stomac); | 

3. imposibilitatea trecerii unei sonde nasogastrice. 

Starea generală se inráutáfegte rapid, bolnavul este agitat, tahipneic, tahicardic, 
extremităţile sunt reci. 

Tabloul clinic se agravează în timp ca rezultat a modificărilor grave 
hidroelectrolitice cát si peritonitei care urmează perforatiei peretelui gastric necrotic, 

Explorarea imagistică | 

Radiografia abdominală pe gol pune în evidență o enormă pungă cu aer, alteori un 
nivel orizontal sau două nivele de lichid. 

Pasajul baritat arată imposibilitatea pătrunderii bariului în stomac. 

Diagnosticul diferenţial se impune a fi făcut cu ulcerul perforat gastric sau 
duodenal, cu dilatatia acută a stomacului, cu pancreatita acută, cu infarctul 
enteromezenteric. 

Măsuri terapeutice 

Se va tenta introducerea unei sonde în stomac, ceea ce are drept urmare o 
ameliorare a stării generale si dispariţia durerii şi distensiei epigastrice. Chiar după această 
manevră cu efect salutar, intervenţia chirurgicală este necesară deoarece stomacul se va 


revolvula. 


Atunci când introducerea sondei este imposibil de realizat, intervenţia chirurgicală 
va fi practicată de maximă urgență. Primul gest intraoperator este de evacuare a 
continutului gastric realizată prin punctia cu un trocar a peretelui posterior gastric; urmează 
detorsionarea stomacului. şi examinarea atentă pentru a evalua viabilitatea (3). Dacă 
peretele gastric este viabil, se va practica gastropexia, iar atunci când prezintă leziuni de 
gangrenă ischemică, se va practica rezec]ia. 

Prognosticul este sever, fără: tratament bolnavul decedează după A8 de ore. 


Mortalitatea postoperatorie depăşeşte 25 %. 
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IX. ABCESELE HEPATICE 


Frecvent au etiologie bacteriană, dar-pot fi parazitare, fungice şi chiar virale 
(cytomegalovirus). Ca incidență 80% sunt piogene, 10% sunt parazitare (amibiene) şi 10% 
fungice şi virale. | 

Ca incidență, în rândul populaţiei abcesele piogene se întâlnesc până la 159669, de 
locuitori, dar în țările cu standard de viaţă scăzut incidenţa este mult mai mare (1). 
Abcesele amibiene sunt mai frecvente in zonele tropicale sau subtropicale, in care 
populaţia are o igienă precară: Africa, Asia de sud est, America de Sud, Mexic (2). 

1. Abcesele piogene 

Patogenie 

Cüile de pátrundere in organism sunt sistemul port, calea biliará, calea arterial 


^ 


hepatică in septicemii, extensia din vecinătatea ficatului, de la o. infecție supra sau 
subhepatică precum si din infecția unui hematom hepatic posttraumatic sau după o plagă 
abdominală penetrantă cu interesarea ficatului (infecția directă a unei zone de necroză 
hepatică, hematom, scurgeri de bilă). | 

Calea portală este considerată cea mai frecvent interesată în producerea abceselor 
hepatice; in condiifii de sănătate cu ficat indemn, bacteriile care ajung pe cale portală în 
sistemul sinusoidal sunt distruse, prevenind colonizarea lor în sinusoide sau in parenchim.. 
Astfel parenchimul hepatic rămâne steril; multiplicarea bacteriilor si formarea abcesului 
are loc pe un țesut hepatic precar vascularizat, cu obstructii vasculare sau a canalelor 
biliare, pe un ţesut hepatic necrozat, pe o tumoră hepatică sau în urma migrării embolilor 
septici. 

Afectiunile septice intraperitoneale răspunzătoare de abcese piogene hepatice sunt 
în ordinea frecvenţei: apendicita acută, colecistita acută obstrucții ale căilor biliare 
extrahepatice şi ale canalului Wirsung, enterite, septicemii, traumatisme hepatice, infecții 
pelvine; există o serie de afecțiuni neinfectioase care favorizează abcesul hepatic: diabetul, 
afecțiuni sistemice sub chimioterapie sau cancere sub chimioterapie, afecțiuni cardio- 
pulmonare, sindromul imunodeficienței (3). 

Pileflebita este o cauză posibilă a abceselor hepatice; astfel prin migrarea embolilor 
septici de la infecţii intraabdominale vena mezenterică suferă.o tromboză septică care se 
extinde în vena porta şi din ea embolii septici sunt vehiculati în ficat. Fiecare embolus din 


ficat este sediul declanşării unui proces inflamator; focarele septice se ramolesc în urma 
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necrozelor parcelare de parenchim hepatic şi prin confluare rezultă un abces solitar, cu mai 
multe sau mai putine septuri. 

Localizarea abcesului este mai frecvent întâlnită în lobul drept datorită curgerii 
laminare a sângelui din vena mezenterică, portă preferential în lobul drept al ficatului. Se 
spune, pe drept, cá abcesele hepatice realizate pe cale portalá sunt multiple; examenul 
microscopic atent al celor necropsiati găseşte multiple microabcese în lobul drept, pe lângă 
abcesul de talie mare. 

Obstructia căilor biliare extrahepatice favorizează multiplicarea bacteriilor în 
arborele biliar intrahepatic producând colangita; hiperpresiunea intracanalará biliară 
favorizează “regurgitatia" bacteriilor în sistemul sinusoidal, producând tromboze venoase 
septice si formarea de abcese pileflebitice, care prin confluarea multiplelor microcolectii. 
realizează o colecţie unica multicompartimentată. ` 

Stenoza parțială cu stază în căile biliare şi eventual reflux de conținut digestiv care 
nu mai este urmat de un deflux eficient se întâlneşte in deviatiile biliodigestive, cel mai 
frecvent după coledoco-duodeno-anastomoză (după derivatia pe o ansă montată în "Y" à la 
Roux, staza biliară se citează foarte rar). Aceste situații favorizează de asemenea apariția 
abceselor hepatice. 

Mai mult de jumătate din abcesele hepatice conţin bacterii multiple. aerobe, care se. 
găsesc în tubul digestiv: Escherichia coli, Klebsiela, în asociere cu anaerobi de tipul 
Bacteroides, Steptococi, Fusobacterium specie, iar la persoanele tinere, stafilococi (4). 

Anatomia patologica | 

Mai frecvent localizarea este în lobul drept, cu incidență egală în ceea că priveşte 
abcesul solitar şi abcesele multiple. Zona hepatică care conține abces este mascată prin’ 
aderenţa ficatului la diafragm sau la organe din jur. După liza aderenfelor, abcesele 
reliefează pe suprafaţa ficatului sub aspectul unei zone gălbui, fluctuente la palpare. După - 
evacuarea abcesului; indexul care explorează cu blandete constată numeroase septuri, 
adevărate bride, care sunt reprezentate de elemente vasculare şi canalare hepatice; adesea 
indexul. descoperă cavități laterale pline cu puroi care nu au exprimare pe suprafata 
ficatului. | 

Tabloul clinic 

Adesea simptomatologia abcesului hepatic urmează unui proces supurativ dezvoltat - 
oriunde în organism; majoritatea pacienţilor au febră, frisoane, scădere ponderală, anorexie 


şi. greață de 2-3 săptămîni sau mai mult (5). La unele cazuri (10-15%) simptomatologia 
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aceasta apare după antecedente recente infecțioase de tipul unei diverticulite, apendicite, 
pneumonii, infecţii renale sau endocardite bacteriene. Alte abcese apar după o infecţie 
biliară, cu localizare inițială la vezicula biliară sau o colangitá. Când abcesele se dezvoltă 
în cursul unei alte infecții intrabdominale, se instalează starea toxică, febra ridicată, icterul 
şi deteriorarea stării generale. | 

Examenul obiectiv constată suferință dureroasă vie la palpare în hipocondrul drept 
Şi epigastru, putând găsi ficatul moderat mărit în volum; percutia rebordului costal drept 
este dureroasă. Ascultatia si percutia poate decela revărsat lichidian pleural drept; in 
abcesul solitar uneori este prezent icterul, dar este prezent in abcesele multiple si are 
semnificație de prognostic sumbru (6). 

Febra are valori variabile, dar poate ajunge la 40 - 41°C. 

“Explorarea imagistică. Ecografia hepatică are o sensibilitate mare (85-95%). 

Ecografia hepatică si CT localizează cu acuratețe abcesul; este utilă CT cu 
substanța de contrast pentru a diferenţia abcesul de un hepatom partial necrozat, cu o 
simptomatologie uneori asemănătoare (sensibilitatea este de 95 %-100%). Ambele metode 
permit drenajul ghidat (7). 

Radiografia de hipocondru drept uneori pune în evidență un nivel hidro-aeric sub 
cupola diafragmaticá dreaptă; de regulă evidențiază ascensionarea cupolei diafragmatice 
drepte, revarsatul pleural drept şi atelectazia pulmonară bazală dreaptă. 

Arteriografia hepatică ar putea fi utilă doar atunci când este greu de făcut 
diferențierea CT a unui abces hepatic de un hepatom necrozat parțial. - 

Explorări de laborator. Leucocitoza este frecvent peste 15000/mm”; fosfataza 
alcalină adesea este crescută chiar atunci când bilirubina este normală. 

Diagnosticul diferenţial 

a) Chistul hidatic hepatic infectat se manifestă clinic ca un abces hepatic, la un 
bolnav cu antecedente urticariene, uneori antecedente de colică hidatică de fisurare şi la 
care radiografia abdominală "pe gol” poate să evidentieze imaginea de "semilună" aerică 
sub cupola diafragmatică dreaptă, iar ecografia va pune în evidență o formațiune transonică 
Sau cu structură ceva mai ecodensă (când veziculizarea intrachistică este bogată). 
Eozinofilia este sub 5 % iar testele biologice sunt negative. 

b) Abcesul amibian poate fi diferențiat coroborând datele anamnestice (un 
sindrom diareic recent, un istoric de infecţie respiratorie de lungă durată anterior apariției 


simptomatologiei abdominale) cu titrul ridicat al anticorpilor serici pentru Entamoeba 
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histolitica; testul de răspuns. clinic la administrarea de metronidazol poate fi util pentru 
orientarea diagnosticului de abces amibian. Dacă pacientul nu are un răspuns clinic 
(intensitatea febrei, durerii si leucocitoza) la 24 - 36 ore de administrare a 
metronidazolului, diagnosticul va fi de abces piogenic (8). De asemenea o leucocitoză de 
20.000, bilirubina şi fosfataza alcalină ridicată la un bolnav cu abces hepatic, orientează 
către etiologia microbiană. Pacienţii cu abcese piogene provin din arii endemice. | 

Complicatii 

Abcesele mari se pot rupe spontan, mai frecvent cele cu localizare in segmentul it 
hepatic; ruptura se face in peritoneu liber sau în cavitatea pleurală, asociindu-se de şoc 
septic, cu risc letal de până la 100%. Abcesul poate fistuliza în intestin, ceea ce reprezintă 
o rezolvare rară. . 

‘Abcesele multiple, au un prognostic sumbru chiar tratate chirurgical, insojindu-se 
de stare septicá gravă. 

Insuficienta hepatica insoteste starea septică gravă. 

Hemobilia apare ca rezultat al sângerării în cavitatea abcesului şi impune 
embolizarea efectuată ultraselectiv în laboratorul de radiologie interventionala. 

Conduita terapeutică 

Prima măsură terapeutică sie antibioterapia administrată intravenos care va: 
acoperi ca spectru bacteriile gram ‘negative $i anaerobii, cum ar fi asocierea unui 
aminoglucozid, clindamicină sau metronidazol cu ampicilină. În funcţie de rezultatele 
obținute ulterior la culturi se va modifica schema terapeutică. Durata tratamentului va fi 24 
- 48 ore anterior drenajului şi în acest interval de timp se va căuta sursa septică inițială care 
a generat abcesul. i | 

 Drenajul abcesului poate fi realizat eficient în 90% din cazuri prin punctie ecografic 
sau CT ghidată, cu lăsarea unui cateter trecut percutan, irigat cu ser fiziologic de două, trei 
ori pe zi (7,9). 

Drenajul chirurgical este indicat atunci când, în acelaşi timp cu drenajul abcesului, 
este tratat şi focarul septic’ primar (colecistità acută, colangita, apendicita etc.); de 
asemenea, atunci când există abcese hepatice multiple şi atunci când drenajul prin cateter 
este ineficient (puroi vâscos, bolnavul continuă să febriciteze)(10). 

Prognostic 

Diagnosticul tardiv şi existența de multiple abcese duc la o mortalitate ridicată 
(1594). 
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2. Abcesele amibiene 

Apar după o perioadă de câteva săptămâni de la infestarea intestinală. Entamoeba 
pătrunde din intestin în circulația portalá şi se localizează de predilecție în lobul drept (în 
peste 75 % din cazuri) unde produce o necroză de lichefiere. 

Anatomopatologic este de remarcat aria de distructie importantă hepatică, 
realizând un chist voluminos (uneori până la 25 cm în diametru), cu peretele fibros, 
formând o capsulă de formă sferică, care nu se calcifica. 

Tabloul clinic 

Pacientul cu abces amibian a avut un sindrom diareic în antecedentele apropiate sau 
o lungă perioadă de infecție respiratorie anterior simptomatologiei abdominale, Febra 
aparent de etiologie necunoscută este prezentă la mulți bolnavi; bolnavul se plânge de 
suferință dureroasă în cadranul superior drept al abdomenului, suferință care este 
accentuată prin palpare şi prin percutia rebordului costal drept, rebord care bombează şi are 
un edem vizibil uneori; hepatomegalia este moderată. Rareori pacienții la internare prezintă 
simptomatologia de peritonită difuză, de stare septică gravă, de insuficiență hepatică, say 
de suferință toracică (11). 

Serodiagnosticul este util dar numai când testele de fixare a complementului, de 
hemaglutinare şi de electrosinereză (testul ELIZA) sunt toate pozitive (12). 

Explorarea imagistică nu poate diferenția abcesul amibian de abcesul piogen. 

Complicatiile sunt ruptura şi infecția. 

Conduita terapeutică 

Atât timp cât abcesul amibian nu s-a infectat sau rupt în peritoneu sau în pleura, 
tratamentul va fi medicamentos cu amoebicide (13,14). Preparatul metronidazol se 
consideră a fi foarte eficient în doză de 750 mg de trei ori pe zi timp de 7-14 zile. Pacienţii 
care prezintă semne clinice de amibiază intestinală vor primi doze similare de 
metronidazol. Tratamentul la copii va fi în doze de până la 50 mg/kg corp, divizat în ds 
doze/24ore timp de 10 zile. Pacienţii care nu au toleranță digestivă pot primi 
metronidazolul intravenos. 

Există şi alte preparate amoebicide care pot fi administrate la pacienţii. cu 
intoleranţă la metronidazol: emetina si clorochin. 

Dacă pacientul nu răspunde la tratament după 48 ore de administrare de 
metronidazol, e posibil ca diagnosticul să fie cel de abces piogen, sau de abces amibian 


| complicat cu infecția bacteriană sau de abces amibian complicat cu ruptura. Intervenţia 


chirurgicală va consta în 'dienajul abcesului, lavajul peritoneului şi drenajul în cazul 


rupturii în peritoneu liber. Vindecarea este posibilă în 2 - 4 luni. 


L 
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HEMOBILIA 

Reprezintă o sângerare acută a parenchimului hepatic evacuată în tractul biliar 
intra-extrahepatic şi exteriorizată din tubul digestiv (sub formă de hematemeză sau 
melenă), uneori amenințând viata. 

Etiologia. Cea mai frecventă cauză a hemobiliei este traumatismul sub forma de 
contuzie sau plăgi penetrante; hematomul care rezultă poate fi sub tensiune ŞI se rupe într- 
un canal biliar. Alteori traumatismul generează un fals anevrism care de asemenea se rupe 
într-un canal biliar. Plaga penetrantă poate realiza o comunicare Între vas si sistemul 
canalar biliar (1). 

O altă cauză o reprezintă traumatismul operator prilejuit de intervenţii pe ficat sau 
pe organe adiacente acestuia: stomac, căi biliare extrahepatice „colon. Sângerarea se poate 
produce şi în căile biliare extrahepatice din plexul vascular pericoledocian uneori după 
scoaterea unui tub Kehr, dintr-un fals anevrism al arterei hepatice, urmând unor leziuni 
neluate în seamă şi care mai târziu erodează hepatocoledocul. Radiologia interventional’ 
poate fi răspunzătoare de hemobilie; astfel 4 % din colangiografiile percutane transhepatice 
şi 9 % din plasarea percutană transhepatică a unui cateter pentru drenajul biliar sunt urmate 
de hemobilie (2). Sfincterotomia sfinctelui Oddi realizată pe cale endoscopică determing 
hemobilii în proporţie de 5-10%. i 

-Anevrismele aterosclerotice ale arterei hepatice, gastro-duodenale, pot determina 
hemobilia. 

Pancreatita acută este o cauză rară a hemobiliei, erodând un vas mare cum ar fi 
splenica sau gastroduodenala. | 

Dintre tumorile maligne, hepatomul este cel mai adesea răspunzător de hemobilie; 
alte tumori ale ficatului implicate sunt: hemangio-sarcomul, hemangiomul, adenomul şi 
metastazele hepatice (3,4). 

Cauze rare de hemobilie sunt cancerul de veziculà biliará si o serie de parazitoze 
ale ficatului raspunzatoare de colangite (clonorchis sinensis, Ascaris) sau abcese hepatice 
(Entamoeba histolitica). 

Tablou clinic 

Triada clasicá descrisă de OWEN, durere în cadranul superior și drept al 
abdomenului, icter şi hemoragie digestivă este constant întâlnită; ceea ce sugerează adesea 
hemobilia este apariția acestor simptome după un traumatism Ja un individ în plină sănătate 


sau după explorări ale tractului biliar. Bolnavul relatează sângerarea (hematemeza sau 
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melena) care apare zilnic” sau la intervale de timp nesistematizate care urmează 
traumatismului. Examenul obiectiv poate constata hepatomegalia. 

Uneori tabloul clinic este dominat de şocul hemoragic, determinat de sángerarca 
masivă a unui pseudoanevrism intrahepatic. 

Explorarea imagistică. Atunci când sângerarea este importantă, la un pacient cu 
traumatism hepatic în antecedente, cea mai utilă explorare (care se poate asocia şi de 
măsuri de hemostază )este arteriografia realizată după tehnica Seldinger, cu cateterizarea 
selectivă a arterei hepatice şi apoi ultraselectivă. 

Scintigrama cu Tc99 poate fi utilă, dar nu va fi aplicată decât la pacienții cu 
sângerare mică, stabili hemodinamic (5). 

Ecografia, CT şi RMN pot evidenția modificări anatomice în ficat, sau a ductelor 
biliare, fără a avea acuratețe diagnostică. Ecografia, în schimb, este utilă pentru a dual 
revărsatul de sânge în peritoneu. 

Atitudinea terapeutică 

La pacienții cu răsunet hemodinamic important, în laboratorul de radiologie 
interventionala se pot practica embolizări pe cale arteriografică cu gelaspon, spirale 
metalice tip Gian Turco (6). | 

La pacienţii cu traumatisme recente si hemoperitoneu se va practica laparotomia de 
urgenţă iar amploarea intervenţiei va fi adaptată fiecărui caz: ligatura directă a vasului care 
sângeră, rezectia hepatica, ligatura arterei hepatice drepte sau stângi, iar atunci când la 
manevra PRINGLE continuă sângerarea (ceea ce sugerează ruptura unei vene 
suprahepatice) se va recurge la mesaj pentru câteva ore şi după stabilizarea hemodinamica, 
reinterventie. | - 


Mortalitatea hemobiliilor severe depăşeşte 10 %. 
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X. OCLUZIILE 


După localizare, pot interesa intestinul subțire sau colonul. 


X.1. OCLUZIILE INTESTINULUI SUBŢIRE 


Reprezintă acea entitate anatomo-clinică care e cauzată de obliterarea lumenului 
intestinal, împiedicând pasajul pentru gaze şi materii fecale. 
Ocluzia intestinului subțire poate fi realizată prin două grupe de mecanisme: 


obstructia simplă a lumenului intestinal şi al doilea prin strangularea intestinului. ` 


X.1.1. OCLUZIA PRIN OBSTRUCTIE 

Ocluzia prin obstructie are ca obstacol închiderea lumenului într-un singur punct 
(un singur Joc) si poate fi produsă prin trei categori de leziuni: 

a) leziuni dezvoltate în lumenul intestinal, cum ar fi tumorile polipoide. sau 
formaţiuni ajunse în intestin cum ar fi fito- şi tricho-bezoarii, balonul gastric plasat pentru 
reducerea obezității, un calcul biliar voluminos trecut printr-o fistulă colecistoenterica, 
fragmente de proteză dentară, fecaloame. 

b) leziuni dezvoltate in peretele intestinal, cum ar fi: boli inflamatorii care 
îngustează lumenul prin inflamatia si fibroza peretelui, precum gi stricturi determinate de 
ischemia peretelui intestinal in imprejurari diverse (leziuni ischemice la limită într-o hernie 
strangulată, leziuni produse de radioterapia pentru un cancer rectal, în sfera genitalá sau 
printr-un traumatism intraoperator al ansei). La adult, adesea un polip sau o altá leziune cu 
dezvoltare intraluminală cauzează invaginatia intestinului subţire, iar la copil obstructia 
intestinală este realizată prin afecţiuni congenitale (atrezie, stenoze, duplicaturi). La adult, 
pot fi întâlnite hematoame ale peretelui intestinal la un pacient sub tratament cu 
anticoagulante. 

c) leziuni extrinseci peretelui intestinal, cum ar fi aderentele formate dupa 
intervenții chirurgicale anterioare, care leagă ansele intestinale între ele sau şi la peretele 
abdominal, comprimându-le sau angulándu-le, comportándu-se ca niste bride, corzi peste 


care sau pe sub care trec anse intestinale. Există si bride congenitale răspunzătoare de 
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ocluzii la copii. Ocluzia prin aderenfe reprezintă cea mai frecventă cauză de ocluzie la 
adult. 

Herniile externe într-o fază incipientă reprezintă a doua cauză în ordinea frecvenţei 
factorilor de ocluzie la adult; la femeie, hernia femurală şi obilicala suni cauzele cele mai 
frecvente, iar la bărbat hernia inghinală. Ca incidență urmează ocluziile produse prin 
eventratii postoperatorii. 

Herniile interne sunt rare şi sunt produse într-o serie de -fosete peritoneale 
congenitale sau printr-o serie de defecte chirurgicale: lateral de ansa sigmoidă adusă Ja 
perete în fosa îliacă stângă în poziție de anus iliac stâng, lateral de o ileostomie, prin breşa 
mezocolică, rămasă larga în urma trecerii ansei jejunale,etc. 

Uneori cancere local avansate ale altor organe invadează peretele intestinului 
` subțire şi îl obliterează; Ia fel se comportă şi metastazele intraperitoneale. 
Fiziopatologia lumenului: 


Ocluzia prin obstructie ; 

Intestinul subţire se destinde deasupra locului de obstructie prin gaze si lichide; 
lichidele provin din mai multe surse: lichide ingerate anterior instalării ocluziei, lichide 
secretate în stomac, saliva, bilă şi secreția pancreatică. O mare parte din lichide provin din 
intestinul de deasupra obstacolului care, aflat în distensie, secretă abundent şi nu este 
capabil să absoarbă din lumen. Gazele aflate deasupra obstructiei provin din aerul înghițit, 
bioxidul de carbon rezultat din neutralizarea bicarbonatilor şi gaze rezultate din fermentatia 
bacteriană. Azotul din lumenul intestinal nu este absorbit, în timp ce o mare cantitate de 
CO; este absorbit, ceea ce explică de ce 70 % din. gazele intestinale în ocluzie sunt 
reprezentate de azot. Distensia intestinală explică una din cele mai importante tulburări 
care au loc în ocluzia prin obstructie şi anume pierderea de apă şi electroliți; distensia 
declanşează în mod reflex vărsătura, distensia stimulează secreția de lichide i în lumenul 
intestinal ŞI prin seroasă în cavitatea peritoneală. 

Deshidratarea este însoţită de oligurie, azotemie şi hemoconcentratie; atunci când 
deshidratarea persistă apar modificări circulatorii importante și anume tahicardia, scăderea 
presiunii venoase centrale, reducerea forței de contracție cardiacă, scăderea TA si soc 
hipovolemic; distensia abdominală, prin ridicarea cupolei  diafragmatice face ca 
amplitudinea respiratorie să fie redusă, iar aspiraţia toracică, principalul factor de retur al 


sângelui venos din sistemul cav inferior să fie pe măsură. 
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In acest mod se explică frecventele complicaţii respiratorii. Deasupra obstructiei 
bacteriile proliferează rapid în condiţii de stază; astfel se explică caracterul fecaloid al 


vărsăturilor în obstructiile intestinale joase. 


X.1.2. OCLUZIA PRIN STRANGULARE 


Apare atunci când lumenul intestinal este închis în două puncte (locuri) pe traiectul 
său. Vasele mezenterului pot fi obstruate prin rásucirea sat Heformarea mezenterului asa 
cum se găseşte in volvulus sau in invaginatie. Herniile externe sau interne la care este 
compromisá vascularizatia prin inelul de strangulare sau prin compresiunea pe o bridă se 
comportă tot ca o ocluzie prin ştrangulare. Într-o fază iniţială a ocluziei este întrerupt 
fluxul sanguin venos, arterele rămânând batante. 

Intestinul gangrenos sângeră în lumen, în cavitatea peritoneală şi ulterior “al 
perforează. Continutul lumenului intestinal strangulat contine o mixtură toxică de ţesut 
necrotic, sânge, bacterii şi produse bacteriene. Acest material toxic poate intra în circulaţie 
pe calea limfqtigelor intestinale sau poate fi absorbit din cavitatea peritoneală, producând 
efecte sistemice. 
| Bolnavul netratat se pierde prin şoc septic. . 


— 


Tablou clinic 
1. Ocluzia prin obstructié simplă 

Aspectul clinic este diferit în funcție de sediul obstructiei intestinale: înalt, mediu 
sau jos situat. În ocluziile înalte, imediat după unghiul duodeno-jejunal, bolnavul prezintă 
vărsături frecvente, conţinând bilă, abdomenul nu este destins, iar durerea este mai mult 
sub forma unui disconfort abdominal, fără o perioada de crescendo. 

În ocluziile medii, vărsăturile sunt moderate cantitativ, abdomenul este moderat 
destins şi durerea este intermitenta. Durerea, cu caracter de crampă, situată periombilical 
sau fără o localizare precisă, are o perioadă de crescendo, atinge un apogeu şi urmează un 
descendo cu o perioadă de acalmie care durează câteva secunde sau minute, după care 
reapare. Între crampeke dur abdomenul este nedureros. Percutia abdomenului poate 
sa declanşeze crampa şi pe un, perete abdominal subțire se pot observa undele peristaltice 


ale intestinului subtire NU oo hidro-aerice. 
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În ocluziile joase vărsăturile se instalează tardiv, au caracter fecaloid, abdomenul 
este destins, hipersonor. Durerea, variabilă ca intensitate, nu mai are caracterul descris la 
ocluzia cu sediu mediu. 

Tuşeul rectal este util şi combinat cu palparea abdominală poate depista o masă 
tumoralá pelviná, care explică ocluzia; va fi notată prezența glerelor sanguinolente pe 
degetul mănuşii care tuşează, care semnifică cancerul, invaginatia, dar şi infarctul - 
intestinal. 

În stadii avansate ale ocluziei pacientul este deshidratat, oligoanoric, cu tensiunea 
arterială prábugità, tahicardic, tahipneic, cu temperatura în jur de 38° sau în limite normale. 

Diagnosticul pozitiv va fi pus pe baza istoricului bolii şi a examenului obiectiv. 
Orice pacient cu dureri abdominale sub formă de crampe, cu vărsături, cu distensie 
abdominală, cu oprirea tranzitului intestinal pentru gaze, eventual cu unde peristaltice 
vizibile pe peretele abdominal va fi diagnosticat cu ocluzie intestinală, urmând să i se facă 
radiografia abdominală pe gol. 

Explorarea imagistică 

Aspectul tipic de ocluzie prin obstructie la radiografia abdominală pe gol cu 
pacientul în ortostatism este cel de imagini hidroaerice etajate, cu diametru mic, ocupând 
porțiunea centrală a abdomenului. Aceste imagini pot lipsi datorită examenului efectuat 
aproape de debutul afecțiunii, la acele cazuri la care ansa contine o mică cantitate de gaz, 
atunci când ocluzia are sediu înalt. La pacienţii care nu pot fi examinati în ortostatism 
radiografia abdominală în decubit dorsal va arăta nivele hidroaerice şi ansă intestinală în 
formă de "U” inversat. 

În cazul ileusului biliar poate fi vizualizat caiculul şi aerobilia 
(vezi subcapitolul ileusul biliar). Administrarea mai multor cantități de gastrografin per às 
poate fi utilă pentru diagnostic in special la pacienţii cu ocluzie înaltă. - 

Explorări de laborator 

Apropiat de debutul ocluziei, explorările de laborator vor fi în limite normale, dar 
cu cât debutul bolii este mai la distanță cu atât vor fi mai modificate: Na, Cl, K, 
bicarbonati, uréca şi creatinina, hematocritul şi leucograma. Aceste modificări depind de 
nivelul obstructiei si de severitatea deshidratării. Amilazele serice adesea au valori 


crescute. 
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2. Ocluzia prin ştrangulare 
Tabloul clinic este dominat de durere severă şi continuă, iar palparea constată 
suferinţă abdominală vie si apărare musculară. De cele mai multe ori (2/3 din bolnavi) 


diagnosticul pozitiv este pus tardiv, când s-a instalat simptomatologia socului septic. 


Explorarea imagistică 

Cel mai important semn pe radiografia abdominală pe gol este cel al ansei 
intestinale cu dublu contur, datorită gazului care pătrunde între . straturile - peretelui 
intestinal. 

Intraperitoneal se constată revărsat lichidian; prezența de aer liber în cavitatea 
peritoneală este semn de perforatie intestinală. | 

Explorări de laborator 

Leucocitoza (peste 45.000/mm? ) sugerează necroza ansei intestinale; nivelele 
plasmatice ale malondialdehidei pot fi ridicate.(3) 

Diagnosticul diferenţial 

1. Heusul paralitic este tulburarea de mobilitate intestinală cauzată de factori care 
sunt dependenţi de sistemul nervos periferic, modificări umorale si metabolice. Situatiile 
clinice in care poate sá apará sunt multiple: un proces inflamator acut intraperitoneal 
(peritonite, apendicitá acută), ischemia intestinală, fracturi de coloană vertebrală, 
hematoame retroperitoneale, colica ureterală, ileusul postoperator. (4,5) 

Există reflexe inhibitorii ale motilitátii intestinale, cum ar fi cele determinate de 
colica ureterală, precum gi reflexe inhibitor intestino-intestinale urmând distensiei 
intestinale prelungite. În mod obişnuit motilitatea intestinală se reia după câteva ore de la 
intervenţia chirurgicală, golirea stomacului după 24 ore, iar a colonului după 48 ore sau 
chiar mai mult. Ileusul postoperator prelungit poate fi datorat hipokalemiei marcate sau 
unor factori iritativi intraperitoneali: sânge, bilă, -conținut intestinal, puroi, dar si 
traumatizării mecanice a anselor, a mezourilor. 

Aspectul clinic este de abdomen destins. difuz, moderat dureros spontan şi la 
palpare. 


zo 


Radiografia abdominalá “pe gol" aratá prezenta de gaze in colon; imaginea 


persistentà in timp de gaz in intestinul subtire, ori distensia acestuia, sugereazá peritonita. 
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2. Ocluzia prin obstructie a colonului este caracterizată prin durere sub formă de 
crampá de intensitate mai mică si se asociază cu vărsături, cu toată distensia considerabilă; 
vărsăturile apar atunci când valva ileocecală devine incompetentă. Radiografia abdominală 
pe gol arată dilatatia colonului, iar clisma baritată arată sediul obstacolului. 

3. Pancreatita acută poate mima ocluzia intestinală prin obstructie. Anamneza, 
caracterul durerii, radiografia abdominală pe gol, explorările de laborator, ecografia 
abdominală sugerează sau chiar certifică diagnosticul de pancreatită acută. 

Pancreatita acuta necrotico-hemoragică, precum și infarctul entero-mezenteric pot 
mima octuzia intestinală prin strangulare. 

4. Pseudoobstructia intestinală idiopatică este o distensie gazoasă a intestinului, 
fără obstructie mecanică a lumenului, cu caracter cronic, interesând intestinul subțire cu 

‘sau fără interesarea colonului (6). Ereditatea pare să aibă un rol în apariţia afecțiunii, dar 
nu a fost clarificată controversa dacă anormalititile (degenerescenta) plexului mienteric 
sau anormalititile musculaturii netede a intestinului sunt leziuni primare. 

O serie de pacienți au o afecțiune cunoscută: sclerodermia, lupus eritematos 
diseminat, amiloidoză, mixedem. Alţii au o incompetenţă a sfincterului esofagian inferior 
sau tulhurări de motilitate a stomacului, colonului, vezicii urinare. 

Tabloul clinic este reprezentat de durere abdominală sub formă de crampă, 
distensia difuză abdominală, vărsături, diaree şi uneori steatoree. 

Radiografia abdominală pe gol arată distensia intestinului subțire eventual şi a 
colonului. 

Principii terapeutice 

Tratamentul va fi adaptat diverselor situații Jas in sindroamele subocluzive 
(obstructie intestinală incompletă) intervenţia chirurgicală va fi amânată dacă mai există 
încă un pasaj pentru gaze si materii fecale, iar radiografia abdominală pe gol arată gaz în 
colon. Bolnavul va fi aspirat naso-gastric imediat după internarea în spital, evitând 
vărsăturile, aspiraţia în arborele respirator, micgoránd distensia intestinală. Deficitul de 
éléctoti i i şi lichide, diferit în funcţie de nivelul şi durata ocluziei, va fi corectat folosind 
drept ghid ionograma, rezerva alcalină şi presiunea venoasă centrală. Administrarea de K* 
se va face după reluarea diurezei; intervenția va fi practicată după corectarea 
hipopotasemiei, a pulsului, a TA, presiunii venoase centrale şi a restabilirii diurezei. 

Atunci când obstructia intestinului subțire este completa şi simptomele s-au instalat 


de scurtă durată, până la 30 ore, cu minime tulburări metabolice şi fără afecţiuni cardiace, 
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pulmonare, renale preexistente, pacientul poate fi operat după o scurtă perioadă de 
expandare volemică şi de remontare hidroelectrolitică. Dimpotrivă, la un pacient vârstnic 
cu dezechilibre hidroelectrolitice, cu debut în urmă cu zile, pregătirea preoperatorie va fi 
până la 20 - 24 ore. | 

Ori de câte ori mecanismul de strangulare al ocluziei nu poate fi exclus, pregătirea 
preoperatorie va fi scurtată. Există o serie de indicatori clinici şi de laborator care oferă o 
siguranță în ceea ce priveşte întinderea ca durată a tratamentului conservator: absenţa 
febrei, a tahicardiei, a durerii localizate si a leucocitozei, exclud evoluţia spre necroză a 
ansei intestinale. Prezenţa unuia sau a mai multor indicatori impun intervenția chirurgicală 
de urgentà.(7) | 

În pregătirea preoperatorie a bolnavilor cu ocluzie prin ştrangulare este necesară 
administrarea de plasmă, sau sânge, uneori a ambelor. | 

Antibioticele vor fi administrate pe masă la inducţie, în special la pacienţii cu 
ocluzie prin ştrangulare. 

Amploarea intervenţiei chirurgicale 

La orice bolnav cu ocluzie vor fi verificate punctele hemiare ale peretelui 
abdominal şi în prezența hernilor va fi verificat dacă conţinutul lor nu este strangulat. in 
cazul herniilor strangulate tratamentul va urmări cele trei etape: tratarea sacului, verificarea 
şi tratarea conținutului şi ulterior întărirea peretelui abdominal. În mod similar se va 
proceda şi pentru eventratiile strangulate. | 

Atunci cand ocluzia este produsă prin aderente, se va practica liza acestora, iar la 
persoanele cu ocluzii repetate printr-o veritabilă boală aderentialá a peritoneului, după 
visceroliză ateată se va recurge la entero-plicatură sau mezenterico-plicatură pentru ansele 
subțiri, în scopul prevenirii recidivei ocluziei; a mai fost propusă plasarea unui tub lung 
printr-o gastrostomie sau jejunostomie, pentru 14 zile. 

Tumorile intestinului subțire, cauzatoare de ocluzii, impun rezectie segmentará a 
intestinului şi entero-enteroanastomoză, dar în cazul tumorilor inextirpabile, fie primitive a 
intestinului subțire, fie a organelor din vecinătate sau a metastazelor, se vor practica 
derivații interne. Prezenţa corpilor străini în lumenul. intestinal, cauzatori ai ocluziei, 
impune ablatia lor prin enterotomie. 

Infarctul intestinal impune rezectia intestinală, adesea întinsă, chiar cvasitotală, 
extinsă uneori şi la colonul drept. El este reputat pentru dificultatea aprecierii viabilitátii 


intestinului.restant, impunând de multe ori second-look-ul si la nevoie rezectia. În acest 
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sens este utilă ultrasonografia Doppler intraoperatorie, dar nu este sigură; mai util este 
testul cu fluoresceiná (vezi subcapitolul ischemia intestinală acută nonocluzivă). 
Prognostic 
Mortalitatea în ocluzia prin obstructie este de 2 %, cel mai adesea la bătrâni; în 
ocluzia prin strangulare mortalitatea este de 7 - 8 % dacă intervenţia este practicată în 


primele 36 ore şi ajunge la 25 % dacă intervenția chirurgicală este practicată mai târziu. 
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X.1.3, ILEUSUL BILIAR 

Heusul biliar este consecința migrării unui calcul vezicular voluminos (2-3 cm) 
printr-o fistulă creată între colecist şi duoden. De regulă după ani de portaj a unui calcul, în 
zona; de declivitate a colecistului, sub acţiunea erozivă a sărurilor biliare cristalizate (care 
intretin un proces inflamator - alergic de corp străin), peretele vezicular aderă la organe 
care se află în imediata vecinătate, cel mai frecvent duodenul. Eggdarea peretelui vezicular 
şi duodenal se face în timp şi în momentul când s-a finalizat şi s-a creat fistula, calculul 
cade în duoden. Sunt posibile şi alte tipuri de fistule bilio-digestive: colecistocolice, 
colecistojejunale, dacă migrarea calcului printr-o fistulă colecistocolică de obicei nu are 
răsunet clinic important; migrarea printr-o fistulă cu jejunul se comportă asemănător cu 
cea din fistulele colecisto-duodenale. | 

Odată ajuns în tubul digestiv calculul irită peretele acestuia şi ca urmare apare un 
digsinergism în contractilitatea fibrelor longitudinale şi circulare; astfel fibrele 
longitudinale hiperperistaltice împing calculul într-un segment subjacent cu fibre circulare 
hiperspastice, având drept consecință inclavarea calculului. Cel mai adesea calculul se 
inclavează in ileonul terminal unde lumenul intestinal este mai îngust, valvula ileocecală 
hiperspastică, mucoasa intestinală sensibilă la sărurile biliare care ar trebui sá se rezoarba 
la acest nivel, mai receptiva la controlul motilitátii, poate declanşa dissinergismul fibrelor: 
musculare.(1) 

Calculul se poate inclava și in duoden, in special in D II, determinind fenomene de 
ocluzie înaltă şi reacţie pancreatitica; in funcţie de locul obstructiei (supra sau subvaterian) 
vărsăturile sunt cu pH acid sau alcalin. 

Tabloul clinic al obstructiei ileale este cel al unei ocluzii-mecanice prin obstructie 
cu sediu mediu. De obicei este vorba de un pacient varstnic cu antecedente biliare vechi, 
care a avut un episod de suferință acută în cadranul superior și drept la care există semne 


de ocluzie. 


Studii imagistice 

Radiografia abdominală pe goi arată o dilatatie a intestinului subţire nu şi a 
colonului şi un calcul radioopac cu localizare ectopică. 

Examinarea atentă a radiografiei abdominale "pe gol" pune in evidență prezența de 


gaz în arborele biliar, ceea ce sugerează fistula colecistoenterică. Atunci când tabloul clinic 
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este neconcludent pentru fistula biliodigestivá se vor efectua radiografii repetate, care vor 
certifica existența fistulei prin prezenţa aerului în arborele biliar. 

Tratamentul 

Singura soluție terapeutică este cea chirurgicală. 

Terenul biologic al acestor bolnavi vârstnici, farati, cu dezechilibre 
hidroelectrolitice şi acidobazice create de ocluzie, grevează prognosticul vital şi impune o 
intervenție chirurgicală care să se rezume la o mică enterotomie, extragerea calculului şi 
enterorafie. Adeseori însă leziunile peretelui intestinal în zona de inclavare a calculului 
sunt necrotice, peritonita este prezentă şi enterectomia segmentară se impune de necesitate, 
Restabilirea continuității digestive este bine să se efectueze laterolateral, existând o 
diferenţă importantă a diametrelor celor două capete ileale de anastomozat. Anastomoza 
adeseori este precară pe un segment intestinal dilatat, cu perete subtire, la un bolnav 
hipoproteic, ceea ce explică frecventele dehiscente postoperatorii. Înaintea efectuării 
anastomozei, intestinul proximal va fi atent examinat pentru a decela existența unui al 
doilea calcul care poate cauza reinstalarea ocluziei.(3) l 

Explorarea intraoperatorie a fistulei colecistoenterice de obicei nu este efectuată, iar 
rezolvarea ei va fi făcută ulterior, printr-o intervenție electivă numai la pacienţii cu 
suferință biliară cronică.(3) De obicei fistula se rezolvă spontan şi natural, mai bine chiar 


decât printr-o intervenție chirurgicală. 
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X2: OCLUZHLE COLONULUI 
Cuprind ocluziile prin volvulus şi prin obstructia lumenului. 


X.2.1.VOLVULUSUL COLONULUI 

Reprezintă entitatea anatomo clinică realizată prin rotația unui segment mobil 
(neacolat parietal) în jurul mezenterului, avînd ca rezultat obliterarea parţială sau completă 
a lumenului la fiecare capăt a celor două segmente și de compromiterea vascularizatiei din 
mezenterul care a servit drept ax. 

Incidenta afecțiunii este inegală pe glob, rară în țările cu standard de viata ridicat în 
care se consumă puţine fibre vegetale şi ridicată în țările africane şi pe continentul asiatic 
unde alimentaţia este form7t& predominant din legume, fructe şi cereale. În ceea ce priveşte 
localizarea pe cadrul colic incidenţa este inegală: 65% pe sigmoid; 30 % pe cec, 3% colon 
transvers şi 2 % unghi splenic.(1) 

Patogenia este legată de ingestia de alimente bogate în reziduuri care cresc 
motilitatea colonului. La persoanele vârstnice, peste 70 ani cu constipatie cronică, 
mecanismul declanşator îl reprezintă abuzul de laxative sau purgative. Dintre factorii 
predispozanti pentru volvulusul de sigmoid îl reprezintă lungimea anormală a sigmoidului 
şi rectosigmoidului, inactivitatea fizică, utilizarea drogurilor neuropsihotrope (a bolnavi cu 
afectiuni psihice, boală Parkinson, boalá Alzheimer, scleroze multiple), precum şi aderente 
intraperitoneale formate după intervenţii chirurgicale anterioare.(2) | | 

Pentru volvulusul cecal contribuie în principal hipermotilitatea şi 0 fixare (acolare) 
incompletă embriologic a colonului ascendent la peretele posterior al abdomenului. 

Atunci când rotația segmentului de colon mobil atinge 180° are loc obliterarea 
lumenului intestinal, iar la 360° se obliterează lumenul vaselor mari din baza mezenterului; 
ischemia duce la gangrena peretelui colic, perforatie si peritonită hiperseptică.(2) 

Volvulusul cecal în 90 % din cazuri este realizat prin bascularea anterioară și 
Superioară a cecului, plicaturând colonul ascendent, cu închiderea lumenului colic. Al 
doilea mecanism al volvulusului cecal este cel de rotaţie în sensul acelor de la ceasomic a 
ileonului terminal, cecului şi segmentului ascendent al colonului. Factorii predispozanti ai 
acestui tip de volvulus sunt fixatia precară a cecoascendentului urmată de malrotatia 


colonului, ceea ce ar contribui la rotirea în jurul arterei ileo-biceco- apendiculo-colice. Alti 
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factori predispozanti ar fi alimentaţia bogată în fibre si aderentele postoperatorii în special 
postapendicotomie. 

Tabloul clinic 

1. Volvulusul sigmoidian 

Pacientul, in antecedente, a avut dureri abdominale intermitente si distensie 
importantă care s-au remis spontan; se prezintă în urma unei suferințe dureroase 
abdominale instalate brutal. În momentul examinării prezintă dureri Pet ine de crampă, 
oprirea tranzitului pentru gaze și abdomen Volvo go 2t we ci cand examenul 
clinic este facut tardiv față de debut, bolnavul prezintă semnele ochuziei prin strangulare: 
durerea abdominală devine difuză, continuă, apare apărarea musculară sau Ip cca 
febra şi semnele hipovolemiei. 

Explorări imagistice. 

Radiografia abdominală "pe gol" pune în evidenţă o dilatatie a colonului sub formă 
de "boabă de cafea” sau de "intestin în omega”, cu convexitatea în cadranul superior şi 
drept al abdomenului. Clisma baritată (contraindicată atunci când sunt semne de iritatie 
peritoneala prin compromiterea viabilitătii intestinului) pune în evidență imaginea de "cioc 
de pasăre" care este semn patognomomic pentru volvulus sigmoidian. 

2. Volvulusul cecal 

Frecvent pacientul are antecedente de volvulus cecal donic incomplet, cu dureri sub 
formă de crampe repetate in timp, localizate în fosa iliacá dreaptă limită cu flancul drept, 
care au cedat spontan sau în urma poziției genu-pectorale pe care bolnavul a adoptat-o.(3) 

Bolnavul se internează. în urma unei dureri violente instalate brutal în cadranul 
inferior și drept al abdomenului, persistând sub formă de crampă în momentul internării; 
adesea se asociază şi semne clinice ale ocluziei intestinale joase (ileonul terminal fiind 
antrenat de răsucirea cecului): vărsăturile care apar tardiv, fecaloide, distensia abdominală 
care creşte în timp. 

Examenul clinic obiectiv poate constata o masă elastică hipersonoră în cadranul 
inferior şi drept sau în mezogastru. 

Explorări imagistice 

Radiografia abdominală "pe gol" efectuată aproape de debut pune în evidență o 
marcată distensie a cecului, sub forma unui ovoid care ajunge cu polul superior în 


epigastru sau în cadranul superior şi stâng al abdomenului, care poate avea un nivel 
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orizontal de lichid (neinfluentat de aspiraţia nasogastrică); mai târziu se asociază de o 
importantă distensie a intestinului subțire care se suprapune pe distensia cecală. 

Clisma baritat poate fi utilă pentru a diferenţia volvulusul cecal de obstructia 
neoplazică. 

3. Volvulusul colonului transvers. 

Survine de obicei pe un colon transvers lung. Pacientul prezintă semne clinice şi 
simptome ale ocluziei colice, fără a putea decela de cele mai multe ori etiologia în 
preoperator. 

4. Volvulusul unghiului splenic al colonului 

Factorii predispozanti sunt de ordin anatomic și tin de absenţa congenitală sau de 
desființarea chirurgicală a ligamentelor gastrocolic, splenocolic şi frenocolic. Diagnosticul 
de volvulus este stabilit intraoperator. | 

Tratamentul 

Pentru volvulusul sigmoidian tratamentul inițial poate fi nonchirurgical, de 
detorsiune şi de compresiune pe cale rectoscopică sau colonoscopică. (4,5,6) Bolnavul este 
aşezat în decubit lateral stâng şi un rectoscop rigid progresează cu grijă prin rect in partea 
distală a colonului sigmoid; insuflatia de aer destinde "piciorul" descendent a sigmoidului 
si permite introducerea prin rectoscop a unui tub de gaze bine lubrefiat care este trecut cu 
manevre blánde de progresiune prin zona de torsiune. În acest moment se va examina. 
atent aspectul mucoasei colice; dacă îmbracă aspect necrotic se va renunța. la această 
procedură şi intervenţia chirurgicală va fi practicată cát mai repede posibil. Prin tubul care 
a depășit zona de torsiune se vor evacua exploziv gaze si conţinut fecal fluidifiat. 

Valoarea metodei este mai ales pentru pacienţii cu risc operator crescut în urgenţă; 
dacă pacientul vârstnic, cu tare organice importante se găseşte la primul episod de 
volvulus, intervenţia chirurgicală nu va fi indicată, dacă metoda a avut succes. 

La pacientul tânăr, după decompresiunea rectoscopică, rezectia electivá a 
sigmoidului va fi indicatá, deoarece recidiva volvulará apare la mai mult de jumătate din 
cazuri. 

Atunci când există semne clinice de ischemie sau perforatie a colonului se va 
interveni chirurgical de urgență(6);, dacă intestinul este gangrenos sau dacă boala 
sigmoidianá este viabilă, dar capătul proximal al colonului după rezectie este cu perete 


subtiat si lumen destins este preferabilă închiderea capătului distal şi montarea celui 
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proximal în poziţie de anus iliac stâng, urmând ca anastomoza să fie practicată mai târziu, 
în alt timp operator. 

La pacienţii cu megacolon este preferabilă colectomia totală. 

Volvusul cecal 

Reducerea nonchirurgicală a volvulusului cecal are un succes redus; detorsionarea 
colonoscopică este indicată numai la pacienții cu risc operator ridicat, în absența semnelor 
de gangrenă ischemică a cecului.(7) Amploarea gestului chirurgical va fi: cecopexie 
(fixarea cecului la peritoneul parietal - cu rezultate satisfăcătoare) dacă intestinul este 
viabil, cecostomie (agreată de o serie de chirurgi pentru că realizează decompresiunea 
cecului şi în acelaşi timp fixarea lui la peretele abdominal) are marele eae al 
contaminării peritoneului cu un conținut pasena hemicolectomia dreapti Sici cánd 
cecul este gangrenos, la pacienţii fără risc major’se va face ileotransversoanastomoză 1 în 
același timp operator, iar la cei cu risc ileostomia, cu restabilirea continuității digestive mai 
târziu. 

Pentru volvusul colonului transvers s-a încercat devolvularea colonoscopică cu 
câteva. rezultate bune.(8) Intervenţia chirurgicală de urgenţă este recomandată la toţi 
pacienţii; principiile terapeutice sunt similare cu cele din volvusul cecal. | 

Pentru volvusul de unghi splenic se recomanda interventia chirurgicală de urgenţă. 
Pentru situațiile în care colonul este viabil unii recomandă colopexie. Atitudinea 
chirurgicală pentru colonul cu gangrenă ischemică este rezectia, colostomia şi anastomoză, 
jae preferat mai târziu. 

Prognostic 

Volvusul de sigmoid cu gangrena ansei dá mortalitate în 50% din cazuri. Rezectia 
electiva dupa decompresiune endoscopicá dá o mortalitate de 10 %, 

Rata mortalităţii după operaţia pentru volvusul cecal ajunge la 15 %; dacă cecul a 
fost gangrenos rata mortalităţii este de 35 %.(6) 
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X.2.2.0CLUZIA PRIN OBSTRUCTIA COLONULUI 


Cele mai frecvente cauze de obstructie a lumenului colic sunt cancerul, 
diverticulitele, tumori benigne colonice, boli inflamatorii, aderente postoperatorii; 
obstructia poate interesa orice segment colic dar mai frecvent este pe colonul stâng.(9,10) 

Cancerul colonului se situează pe primul loc (65%) între factorii etiologici ai 
ocluziei; atunci când este localizat pe cec şi obstruieazá deschiderea ileonului, manifestarea 
clinică este o ocluzie joasa a intestinului subțire. Celelalte localizări pe colonul drept de 
obicei nu sunt obstructive, deoarece calibrul lumenului este larg; cancerele colonului stâng 
sunt infiltrative şi dispuse in virolă, realizează obstructia lumenului care anatomic are 
diametrul | mái [m Continutul ileal trece prin colonul drept si se acumuleazá deasupra 
obstacolului, producánd distensia retrogradă a peretelui colic. Cecul anatomic are 
diametrul cel mai mare (aproximativ 12 cm) şi peretele subfire,ceea ce îi permite să se 
destindă cel mai mult. Atunci când presiunea intraluminală devine foarte ridicată şi valva 
ileocecală este continentă vasele parietale cecale sunt colabate, se instalează ischemia care 
favorizează perforatia cecală. Când valva ileocecală este incontinentă, refluxul în ileon este 
- posibil, colonul isi micşorează distensia, iar intestinul subțire se destinde. — ^ 

Tablou clinic i 

Spre deosebire de ocluzia intestinului subțire, semnele clinice ale ocluziei prin 
obstructie a colonului se instalează insidios. Durerea este minimă, imprecis localizată, de 
obicei difuză pe peretele abdominal. Iniţial durerea este localizată în cadranul inferior şi 
stâng al abdomenului, dar ulterior în urma distensiei cecale importante, durerea maximă 
este în fosa iliacă dreaptă, de unde confuzia care se poate face cu apendicita acută; durerea 
severă și continuă în fosă sugerează ischemia peretelui intestinal şi peritonită. Bolnavul 
poate avea un scaun din segmentul colic de sub obstructie. Examenul obiectiv constată o 
distensie a abdomenului, variabilă, în funcție de durata obstructiei, abdomenul este hiper 
sonor, cu timpanism în fosa iliacă dreaptă şi zgomote hidroaerice (borborisme) care 
coincid cu crampele. l 

Atunci când valva ileocecală este incompetentă apar vărsăturile tardive, cu caracter 
fecaloid. Tuşeui rectal poate arăta prezența de glere cu sânge ceea ce sugerează un cancer 


cu localizare rectosigmoidiana. 
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Prezenta unei mase pseudotumorale in cadranul inferior $i stáng al abdomenului la 
un pacient vârstnic, care a avut repetate episoade dureroase acute în hemiabdomenul 
stâng, sugerează diverticulita. 

Explorári imagistice 

Radiografia abdominală pe gol pune în evidenţă distensia colonului transvers si 
ascendent, distensie care este septată de haustrele colonului, ceea ce o diferenţiază de 
distensia intestinului subțire. O clismă baritată sau o sigmoidoscopie va evidentia locul 
obstructiei si natura ei, cel mai adesea tumorală. Niciodată nu se va administra bariu per os 
la un pacient în ocluzie. 

Atunci când se suspicionează diverticulita drept cauză a ocluziei, în urgență se 
poate efectua CT care poate demonstra prezenţa unui abces sau o masă inflamatorie. 

Diagnosticul diferențial 

1. Iicusul paralitic apare secundar unei peritonite localizate, unei fracturi 
posttraumatice a corpilor vertebrali lombari „2 bazinului sau a unui hematom 
retroperitoneal.(11) Clisma baritată exclude ocluzia prin obstructie. 

2. Ocluzia intestinului subțire se manifestă zgomotos, cu durere, vărsături; este 
adevărat că se poate asocia unei ocluzii prin obstructia colonului atunci când valva 
ileocecală devine incompetentă. 

Radiografia abdominală "pe gol", clisma baritată sunt de un real folos. 

3. Colita ulcerativă fulminantă poate prezenta distensie abdominală, suferintà 
. dureroasă accentuată de percuție şi palpare la un bolnav cu o colită ulcerativa cronică, la 
care radiografia abdominală pe gol evidenţiază dilatatia colonului, adesea observându-se 
pseudopolipii care tapetează mucoasa. 

Sigmoidoscopia va confirma diagnosticul, după aspectul mucoasei friabile $i 
sângerânde. Nu se va efectua niciodată clisma baritată deoarece prognosticul bolii se va 
agrava prin perforafia colonului. 

4. Sindromul OGILVIE (pseudo obstructia colonului) este o entitate clinică în 
care există semne şi simptome de obstructie colică fără mecanism de obstructie. Afectiunea 
apare la persoane cu afecțiuni medicale (respiratorii, cardiace, renale) sau fracturi 
vertebrale. 

Pseudoobstrucţia apare în urma consumului a o serie de droguri psihotrope, 


narcotice.(12) . 
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Tabloul clinic este dominat de distensia abdominală dezvoltată pe parcursul a trei, 
patru zile, cu durere ‘minim& sau absentă. Leucograma depăşeşte 12.000/mm? ` iar 
radiografia abdominalà pe gol arată distensia generalizată a colonului; atunci când 
diametrul colonului transvers depășește 10 cm, ruptura colonului este iminentă şi Andick 
decompresiunea colonoscopică sau chirurgicală de urgență. Colonoscopia este utilă 
excluzând obstructia şi este eficientă sub aspeciul decompresiunii în 90 % din cazuri. 
Cecostomia per-cutană sau clasică este rezervată cazurilor la care colonoscopia a fost 


ineficientă, (13) 


Tratamentul 

Obiectivele intervenţiei chirurgicale sunt de a realiza decompresiunea colonului de 
deasupra obstacolului şi de a îndepărta obstacolul, obiective care se pot realiza in aceeaşi 
şedinţă operatorie. 

Atunci când obstructia interesează colonul drept, se va practica hemicolectomie 
dreaptă cu ileo-transversoanastomozá în aceeași şedinţă operatorie; pentru cancerele local 
avansate, inextirpabile se va practica ileo-transversoanastomoza. Dacă ocluzia se asociază 
cu perforatie Şi peritonită se va practica hemicolectomia dreaptă cu ileostomie, urmând să 
se restabilească continuitatea digestivă într-un al doilea timp. Cecostomia este greu de’ 
întreținut pentru a fi funcțională si este ineficientă dacă tumora colică este în vecinătatea 
deschiderii ileonului în cec. 

Atunci când obstructia este realizată prin leziuni ale colonului stâng se va 
practica intervenţia chirurgicală cât mai repede posibil, după o scurtă exparidare volemică 
şi apreciere a statusului biologic. Evacuarea conținutului colic printr-un tub introdus în cec 
prin ileon sau baza apendicelui, în ideea de a permite o anastomoză primară în siguranță 
după rezectia tumorii colice stângi, nu rezolvă totuşi incongruenta de calibru si calitatea 
peretelui colic proximal care urmează a fi anastomozat. Operația Hartman îşi păstrează 
indicatia. Colectomia totală cu ileo-rectoanastomoză este o altă alternativă evitând riscul 
fistulei anastomotice.(15) 

Cecostomia este operaţia rezervată pacienţilor în ocluzie prin leziuni ale colonului 


stâng şi la care riscul chirurgical în urgenţă este ridicat. 
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XLURGENTE VASCULARE ABDOMINALE 


XI.1.AFECȚIUNI VASCULARE ACUTE ALE INTESTINULUI 
SUBŢIRE ŞI MEZENTERULUI 


) 


Afectiunile vasculare acute, de tip ischemic sau hemoragic sunt cauzate cel mai 
frecvent de afecţiuni intrinseci ale peretelui vascular din mezenter, de o serie de. boli 
sistemice, de cauză jatrogena (produse intraoperator) şi de către o serie de produși 
farmacologici. | 

Ischemia enteromezentericá poate fi intálnitá in douá mari grupe de situafit: cu vase 
obliterate (forma ocluzivá vasculară) si cu vase mezenterice permeabile (forma 
nonocluzivă vasculară). | 

Ischemia enteromezenterică cu vase obliterate 

Obturarea vasculară poate fi sub formă de embolie sau tromboză a arterei 
mezenterice superioare sau este localizată în vena mezentericá superioară sub formă de 
tromboză. | | " 

Embolia arterei mezenterice superioare apare la 30 % din cazuri si embolusul 
are originea in atriul stáng (cel mai. frecvent) la bolnavii cu fibrilatie atrială, sau în 
ventriculul stâng la bolnavi cu infarct miocardic î în antecedente.(1) 

Tromboza arterei mezenterice apare la 25 % din cazuri, majoritatea. pacienți cu 
ischemie intestinală cronică prin ateromatozá intestinalá, cu pierdere ponderala instalată in 
timp (ca rezultat al micşorării ingestiei de alimente), de teama durerii postprandiale (angina 
abdominală ORTNER). 

O importantă cauză de ischemie cronică care duce la tromboză arterială si infarct de 
mezenter ja tinere, prin hiperplazia intimei arterelor viscerale, este utilizarea 
contraceptivelor orale si fumatul; riscul creşte cu durata de utilizare, dat nu cu vârsta 
pacientei. 

Tromboza arteriolelor mezenterice mai poate fi produsă prin ingestia cocainei. 

Tromboza venei mezenterice superioare este întâlnită la pacienți cu stări de 
hipercoagulabilitate, sepsis abdominal, hipertensiune portală, traumatisme, abuz de 


anticonceptionale orale. 
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Patogenie 

În urma obturării vaselor mezenterice, din lumenul intestinal acționează asupra 
mucoasei intestinale un cumul de factori agresivi: enzime digestive, bacterii, endo şi 
exotoxine bacteriene, sânge partial degradat sub acţiunea florei microbiene. Modificări 
electronomicroscopice apar la 10 minute de la instalarea ischemiei, dar leziuni majore apar 
la 3 ore de la debut; ele încep de la vilozitatile mucoasei intestinale, sub formă de necrozá, 
ulterior ulceratiile şi hemoragiile sunt extensive.(2) 

Leziunile celulare sunt produse de către radicalii de oxigen liberi, eliberaţi de către 
superoxizi, la rândul lor formaţi din activarea xantinoxidazei în timpul reperfuziei 
intestinului ischemic; xantinoxidaza a fost găsită în concentrație crescândă de la baza 
vilului la vârf. 

În lumenul intestinal are loc o proliferare bacteriană, într-un bun mediu de cultură 
reprezentat de sânge; o dată cu creşterea permeabilitátii peretelui intestinal pentru bacterii 
are loc o pierdere masivă de plasmă şi lichide intraluminal si intraperitoneal; după şase ore 
de la debut ischemia interesează peretele intestinal în totalitate şi se dezvoltă peritonita 
purulentă. 

În producerea sindromului de detresă respiratorie a adultului un rol important îl are 
sechestrarea pulmonară a neutrofilelor şi eliberarea din acestea a mediatorilor inflamatiei. 

Tabloul clinic 

Indiferent de tipul de ocluzie vasculară intestinală, simptomele sunt în ansamblu 
aceleaşi. Totuşi o analiză atentă a simptomelor şi o anamneză minuțioasă reuşesc să. 
diferentieze ischemia mezenterică prin embolie arterială de cea prin tromboză acuta a 
arterei mezenterice superioare. 

Embolia arterei mezenterice superioare 

Semnele clinice constante utile pentru stabilirea diagnosticului instalate brutal sunt 
durerea abdominală intensă, continuă imprecis localizată, adesea neinfluenfatá de opiacee 
Ja un pacient cu fibrilatie atrială ori insuficiență cardiacă, sau un infarct miocardic in 
antecedente. 

Durerea este însoţită de semne nespecifice: greață, vărsături, constipatie cu 
meteorism sau dimpotrivă diaree cu sânge.(3) 


O treime din pacienți au antecedente embolice. 
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Tromboza arterei mezenterice superioare 

Spre deosebire de pacienţii cu embolii ale arterei mezenterice care nu au suferință 
abdominală de tip ischemic în antecedente, la cei cu tromboză arterială totdeauna o 
anamnezá atentă va găsi durerea post prandială repetată în timp, de teama căreia bolnavul 
îşi restrânge cantitatea de alimente consumate ceea ce explică deficitul ponderal. Mulţi din 
aceşii pacienţi au manifestări ale arteriopiatiei aterosclerotice la membrele inferioare, 
ischemie cerebrală sau afecţiuni ischemice cardiace. m 

“Durerea se instaiează insidios şi creşte treptat in intensitate sau de la început 
îmbracă caracter colicativ. 

Ischemia poate să fie cu o manifestare clinică mai putin severă şi pacientul să fie 
adus la spital atunci când se instalează starea toxică, distensia abdominală şi suferința 
dureroasă abdominală, cu caracter difuz. 

În scurt timp se dezvoltă socul și peritonita generalizată. 

La tuşeul rectal sau în aspiratul gastric se constată sânge la mai mult de 2/3 din 
bolnavi. | 

Tromboza venei mezenterice superioare 

La pacienţii cu tromboză venoasă mezentericá se instalează precoce starea de şoc. 

La toți pacienţii cu necroZă apare anxietatea, lipsa de aer, agitația, cianoza; 
oligoanuria,halena fetid’. | 

Explorări de laborator 

Încă de la internare leucitoza este peste 15.000/mm”, important test pentru 
susținerea diagnosticului(4); amilazele serice pot fi la valori ridicate, dar mai mici decât în 
pancreatita acută. Hematocritul, ureea cresc o dată cu evoluția infarctizării intestinului si 
totodată modificări ale factorilor de coagulare. 

Un semn de ischemie intestinală ireversibilă ar fi creşterea nivelului fosfatului 
anorganic în ser şi în lichidul peritoneal.(5) | 

Explorări imagistice 

Radiografia abdominală “pe gol" poate arăta distensia anselor subțiri, alteori 
aspectul de abdomen opac, uneori .câteva nivele hidro-aerice pe fondul distensiei 
intestinului subțire, aspecte care nu sunt specifice infarctului enteromezenteric dar care în 


context clinic susțin diagnosticul.(6) 
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Pe radiografia abdominală simplă se mai poate găsi un semn specific necrozei 
intestinale și anume aspectul de dublu contur al ansei intestinale, prin pătrunderea de gaz în 
peretele ansei şi un alt element pătrunderea de gaz in arborizatia venoasă portală. 

Arteriografia mezenterică este utilă pentru certificarea diagnosticului, atunci când 
este practicată la scurt timp după debut.(7,8,9) Pe arteriografie embolusul este gásit distal 
de originea arterei mezenterice, unde apare semnul clasic al meniscului de mercur. În 
aceasta localizare a embolusului, pe angiografie se văd un număr de colaterale proximale, 
care sunt de bun augur (întinderea rezectiei intestinale va fi mai limitată). 

Atunci când clinic este stabilit diagnosticul de probabilitate de ischemie prin 
tromboza arterei mezenterice (diagnostic care de abicei este întârziat) arteriografia 
mezenterică va fi indicată cu condiţia ca pacientul să nu fie în etapa terminală. Obstructia 
va fi vizualizată pe primul centimetru al arterei mezenterice superioare ‘si sansa 
supraviețuirii bolnavului este intervenţia chirurgicală practicată cât mai repede posibil. 

Injectarea de xenon 133 în soluție salină în cavitatea peritoneală şi detectarea 
absortiei lui de către. peretele intestinal (prin difuzie pasivă) stabileşte diagnosticul de 
infarct in cazul detectiei lui intraperitoneal.(10,11) 

Diagnosticul diferential 

Pancreatita acută pretează la confuzia diagnosticá, topografia durerii violente 
find în mezogastru; in forma severă (necrotico-hemoragicd) ca şi infarctul 
enteromezenteric se asociază de prăbuşire tensională. 

O serie de explorări sugerează pacreatita acută: amilazele cu valori foarte mari, 
explorarea CT. l 

Ocluzia intestinală prin strangulare are o simptomatogie asemänătoare, dar nu se 
asociază de prăbuşire tensională de la debut si din punct de vedere terapeutic are mai 
puţină importanță diagnosticul cert, întrucât cele două afecțiuni necesită intervenţie 
chirurgicală de urgenţă. 

Infarctul miocardic acut cu localizare posterioară pretează la confuzie atât prin 
prăbuşirea tensională de la debut cât şi prin localizarea abdominală a durerii. 

Electrocardiografia, valorile ridicate ale transaminazelor ne pun pe calea 
diagnosticului. 

Tratamentul chirurgical 

După o scurtă perioadă de expandare volemică și o apreciere a funcțiilor vitale se 


va interveni chirurgical. 
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După laparotomie se va explora atent intestinul, vasele acestuia, trunchiul celiac. 

În cazul obstructiei arteriale prin embolie porțiunea de jejun adiacentă unghiului 
Treitz va fi de aspect normal, cu vase batante, cu cât ne depărtăm distal de acest segment 
intestinul devine mai inert, destins, cenuşiu şi mai târziu negru și hemoragic. 

Mezeterul nu este edematiat si pot fi palpate ramurile arterei mezenterice, care nu 
au puls; palparea pe trunchiul mezenteric va decela punctul unde pulsatilitatea arterei 
dispare. Acesta este locul de electiei a arteriotomiei transverse si a embolectomiei cu sonda 
FOGARTY. După restabilirea fluxului sanguin se aşteaptă câteva minute, pulsatilitatea 
apare în vasele marginale, iar intestinul ischemiat va fi rezecat. O problemă care se ridică 
este cea a aprecierii întinderii rezectiei intestinale. Aprecierea ultrasonică a fluxului arterial 
după metoda Doppler este de mic ajutor în aprecierea viabilitatii intestinului; sistemul laser 
Doppler este promiţător. i 

Testul cantitativ al fluoresceinei nu are o sensibilitate atât de mare cum s-a crezut 
initial.(12) . 

În cazul obstructiei arteriale prin trombozi, pulsatilitatea arterei lipseşte de Ja 
originea ei. Trombendarterectomia este o operaţie delicată. Grefele aortomezenterice sunt 
favorabile, implantarea grefonului in aortă făcându-se deasupra trunchiului celiac. 

Rezectia intestinului infarctizat va-urma revascularizării. | 

Şi la tromboza, arterei o problemă majoră o reprezintă viabilitatea intestinului 
restant, de care este dependentă formarea fistulei. | 

Tromboza venoasă acută este însoţită de edem important al mezenterului cu ax 
arterial mezenteric batant la origine. Soluţia terapeutică este rezectia intestinului infarctizat - 
şi restabilirea continuității intestinale cu trange viabile de anastomoză. Trombectomia nu 
are valoare terapeutică.(13) Postoperator se va administra heparină si antitrombină III, dacă 
aceasta din urmá este deficitară. După operație vor continua eforturile de menținere a 
funcţiilor vitale, dar restabilirea volemiei, de corectare a acidozei şi de profilaxie a 
infecției. ' | 

Decizia pentru second-look 

Va fi făcută în cursul operației primare, deoarece nici un indicator clinic nu există 
în acest sens, post operator. Aprecierea trebuie să find seama de performanța realizării 
dublei grefe a trunchiului celiac şi a arterei mezenterice superioare ca şi amploarea 


intervenţiei chirugicale precum şi de calitatea transelor de sutură intestinală ca viabilitate. 
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Aprecierea utilității second-look-ului este utilă deoarece una dintre cauzele 
principale ale decesului este fistula anastomotică. 

Prognostic 

Rata mortalității generale este 45 %: dacă infarctul se extinde la mai mult de 
jumătate din jejuno-ileon mortalitatea ajunge la 85 %. 

Rata mortalității în tromboza venoasă acută este de 30 96. Pentru a preveni 
recurenta trombozei se recomandă dicumarinice timp de 3 luni de zile. 

Infarctul intestinal fara obstructie vasculară 

Etiopatogenie 

Există o serie de situații clinice răspunzătoare de o vasoconstricfie prelungită in 
teritoriul splahnic: sepsis, insuficiență cardiacă, traumatisme cranio-cerebrale, in 
insuficienţa valvulară aortică. Peretele intestinal ischemic permite trecerea bacteriilor în 
peritoneu şi de aici trec pe cale limfaticá în circulația sistemică; sepsisul intraperitoneal 
întreţine vasospasmul mezenteric prin stimulare simpatică.(14) 

Anatomopatologic ischemia poate fi sub formă de zone parcelare dar cel mai 
adesea este difuză, mai accentuată la porțiunea antimezenterică a intestinului (unde 
vascularizafia anatomic este mai redusă), totdeauna mai accentuată la mucoasă comparativ 
cu celelalte tunici ale intestinului. Sângele arterial este şuntat la distanță de vili si atunci 
când vasoconstrictia persistă sunt distrusi primii. Ischemia poate interesa şi alte organe: 
cecoascendentul, segmente ale ficatului, splina, colecistul. 

Tabloul clinic este asemănător cu cel al ischemiei resale cu obstructie 
vasculară, dar este mai puțin brutal; adeseori, pacientul este etichetat cu colecistită m^ 
sau colecistopancreatitá datorită cointeresării ischemice a  colecistului, ficatului, 
cecoascendentului. Acest răsunet clinic al ischemiei face ca diagnosticul $i interventia 
chirurgicala sa fie tardive, la un pacient fragil biologic cu suferință cardiacă sau de 
septică anterioară. 

Explorări imagistice şi de laborator 

Arteriografia mezentericá este de un real folos; dacă ea vizualizează 
penneabilitatea arterei mezenterice superioare, introducerea pe cateterul de angiografie A 
papaverinei poate realiza la unele cazuri îndepărtarea vasospasmului (oricum intervenția 
chirurgicală este necesară pentru a certifica diagnosticul si a rezolva leziunile ischemice 


ireversibile deja instalate).(14). 
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Tratamentul . 

Se va adresa in primul rând suferinţei primare care a generat ischemia mezenterică; 
astfel se vor sustine funcţiile cordului, se va face expandarea volemicá cu grijă măsurând 
presiunea venoasă centralá pentru a nu suprasolicita forța de contracție a inimii, 
antibioterapie în caz de sepsis. Pacientul monitorizat va fi laparotomizat, explorate atent 
organele care pot fi ischemice, practicándu-se rezectia segmentará a intestinului (adesea 
intestinul care urmează a fi anastomozat prezintă picheteuri ischemice, în arii circumscrise, 
dar dispersate la distanță) urmată de entero-enteroanastomoză. Desigur. se va asocia 
colecistectomia, hemicolectomia dreaptă precum si rezectia limitată de ficat atunci când 
acestea se impun. 

Astfel, privind lungimea rezectiei, când intestinul restant este de 3 m sau ceva mai 
putin, în timp Apar tulburări nutritionale serioase; la 2 m intestin restant funcţiile sunt 
diminuate important, iar la sub 1 m este absolut necesară nutriția parenterală o perioadă de 
timp îndefinită.(1 5) 

În ceea ce priveşte locul rezectiei, dacă aceasta interesează jejunul, ileonul restant i 
preia funcţiile de. absorbție; dacă rezectia interesează ileonul, care este singurul loc de 
absorbţie a vitaminei By, colesterolului şi a sărurilor biliare, apare diareea (mai mult de 2 | 
de lichide şi elctroliti) şi steatoreea [cauzată de malabsorbtia sărurilor bitiare), la unele : 
persoane (10 %) hiperoxaluria enterică (cauzată de acizii graşi neabsorbiti combinati cu 
calcin¥.(16,17) E 

După rezectiile jejunale o parte din pacienti dezvoltă in timp hiperaciditate gastrică, 
probabil prin pierderea inhibitorilor secreției gastrice în urma rezecției.şi prin creşterea 
nivelelor secretorii. gastrice postprandiale ale gastrinei. 

` Toate aceste consecințe necesită aplicarea unor măsuri de nutriţie intravenoasă şi de 
trecere la nutritia orală într-o serie de etape bine definite astăzi pentru sindromul 
intestinului scurt. 

CONSECINȚE 

Toţi pacienţii cu rezectii întinse de intestin dezvoltă sindromul de intestin scurt; 
capacitatea pacientului de a menţine nutriția depinde de extensia şi locul rezectiei, de 
prezența valvei ileocecale şi a colonului şi de functia de absorbţie a intestinului restant. 

Alte afecţiuni ale vaselor mezenterului: 

Apoplexia mezenterică este o ruptură spontană a vaselor mezenterului, care au 


leziuni de arterioscleroză, întâlnită la persoane vârstnice. . 
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Tabloul clinic este reprezentat de durere abdominală difuză instalată brutal urmată 
de hipotensiune, tahicardie, tahipnee, agitație psihomotorie, tendință la lipotimie, atunci 
când pacientul este ridicat şi la care se asociază semne de iritatie peritoneală. . 

Diagnosticul este cel de hemoragie acută intraperitoneală fără a putea şti sursa 
sângerarii. La un vârstnic sursa sângerării poate fi: artera mezenterică Superioară, ramurile 
trunchiului celiac, colica dreaptă superioară, un hepatom. 

La o persoană tânără sursa sângerării poate fi: o sarcină extrauterină ruptă, un - 
anevrism al arterei splenice (ruptura apare mai ales în cursul evoluției sarcinii). 

Tratamentul este de urgenţă și numai chirurgical. 


Vasculitele 

Sunt leziuni care apar în peretele vaselor care intră în structura peretelui intestinal, 
întâlnite într-o serie de boli de colagen: periarterita nodoasă, lupusul eritematos diseminat. 
Mai rar apar la consumul unor droguri cum ar fi în abuzul de amfetamine. 

Vasculitele cauzează leziuni ischemice parcelare ale peretelui intestinal, posibil şi 
sub acțiunea corticoizilor consumafi cronic de către acești pacienţi cu boli sistemice. 

Tabloul clinic este fie de peritonită fie de hemoragie digestivă severă. 

Tratamentul este cel al hemoragiei sau al peritonitei iar prognosticul este 


rezervat. 
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XI2. TORSIUNEA MARELUI EPIPLOON 


Marele epliploon este o structură anatomică bogat vascularizată, în mod normal 
fixat prin marginea sa superioară la un organ mobil, colonul transvers şi numai la cele două 
extremități ale acestei margini are insertie ceva mai fixă: unghiul splenic al colonului, hilul 
splinei si marea curbură gastrică, în stânga si duodenul la dreapta. Extremitatea inferioară 
este liberă, dar poate avea aderente la diverse organe (inflamatorii, congenitale, tumorale, 
posttraumatice) situație în care este expus la torsiune. 

Etiologia. Au fost descrise două tipuri de torsiuni ale marelui epiploon: primar 
(idiopatic) şi secundar. 

Pentru ambele forme există o serie de factori favorizanti şi alţii determinanti (1,2). 

Factorii favorizanti tin de o serie de particularităţi anatomice: 

- epiploon voluminos, întâlnit în special la persoanele obeze şi care au o 

distribuţie neuniformă în epiploon a țesutului adipos; 

- epiploon voluminos ca o limbă, cu extremitatea liberă încărcată cu grăsime, 

proiectată în micul bazin; 

- epiploon bifid, sau existența unui epiploon accesoriu şi care are un pedicul. 

Jumătatea dreaptă a epiploonului uneori este mai voluminoasă ceea ce explică de ce 
torsiunile marelui epiploon se fac în sensul acelor de la ceasornic (2): 

Venele marelui epiploon sunt mai voluminoase şi au un drum serpuitor, fortuos, 
comparativ cu arterele, comportându-se ca un pivot în jurul căruia epiploonul se rásuceste. 

Factorii determinanti sunt legaţi de mişcările, bruşte de răsucire (eforturi fizice 
brutale, sport, dans, tuse etc.). 

După cum epiploonul are un singur punct de fixare sau două puncte, se vorbeşte de 
torsiune epiplooică primară sau secundară, astfel torsiunea epiploică primară are fixat 
epiploonul numai proximal, în timp ce torsiunea epiploică secundară are fixată 
extremitatea liberă a sa la procese inflamatorii intraperitoneale, tumori, chisturi, zone 
denudate de peritoneu, după intervenții chirurgicale, sau un franj epiploic este angajat într- 
0 hernie internă sau externá, Epiploonul se comportá "ca o batistá rásucitá cánd o tinem de 
două colțuri opuse" după cum spunea LEJARS. Consecința torsiunii marelui epiploon este 
obliterarea lumenului vaselor din epiploon; primele vase colabate sunt venele, motiv pentru 
care se instalează edemul, epiploonul devenind turgid, iar în cavitatea peritoneală apare un 


revărsat sero-sanguinolent. Atunci când torsiunea este parțială si nu a determinat necrozá 
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prin ischemie şi nu se intervine chirurgical se transforma într-o masă fibroasă, turgidă care 
se crează prin aderenfe şi ulterior va suferi o torsiune completă. 

Tabloul clinic Afectiunea interesează mai frecvent bărbaţii în a IV-a, a V-a decadă 
a vieţii; debutează brusc cu durere periombilicală sau difuză abdominală, cu grefun şi 
vărsături; accentuată de mişcarea corpului (2), durerea se localizează în cadranul inferior și 
drept al abdomenului. Examenul obiectiv constată o masă fără limite precise în cadranul 
inferior şi drept al abdomenului, mimând o apendicită acută, un chist ovarian torsionat sau, 
palparea decelează o împăstare până sub rebordul costal drept, pretând la confuzia cu o 
colecistită acută plastronata. 

Explorările de laborator arată leucocitoză moderată iar ecografia exclude suferinţa 
colecistului, 

Diagnosticul pozitiv cel mai frecvent este stabilit intraoperator; se găseşte frecvent 
(40 % din cazuri) o gangrenà a marelui epiploon, iar în peritoneu un revărsat sero- 
sanguinolent în cantitate moderată. 

Măsuri terapeutice. Marele epiploon va fi rezecat şi vor fi tratate concomitent: 


hernia, chisturile, salpingita chistică, tumora la care aderă marele epiploon. 


Infarctul segmentar idiopatic al marelui epiploon 

Etiologia este wecunoscutá și survine în afara inflamafiilor intraabdominale, a 
traumatismelor, a bolilor cardiovasculare, fără a se asocia de torsiunea marelui epiploon 
(3,4) Porțiunea interesată din.epiploon corespunde unui segment inferior şi drept care este 
mai bogată în grăsime gi mai mobilă. Apare mai frecvent la persoanele obeze în urma unui 
efort de mică amploare, venele putându-se tromboza; sunt incriminate şi anomalii venoase 
şi chiar un factor alergic. 

Anatomopatologie: zona necrozată are o suprafață de până la 20 cm, aderă la 
peritoneul parietal adiacent sau la organele din jur (5). 

Manifestarea clinică este  necaracteristicá; durerea este situată in 
hemiabdomenul drept; greata si vărsăturile sunt frecvente, febra este prezentă dar rareori 
depăşeşte 38,5% C. | 

Diagnosticul pretează. la confuzia cu apendicita acută şi colecistita acută. 
Prezenţa unui apendice şi colecist normal şi prezenţa lichiduiui serosanguinolent în 
peritoneu, fac pe chirurgi să suspicioneze infarctul epiplooic. 


Tratamentul constă in rezectia epiploonului. | 
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“X13. HEMOPERITONEUL 


Hemoragia intraperitoneal denumită hemoperitoneu poate să se producă spontan, 
din organe intraperitoneale sau ca urmare a unui traumatism executat pe peretele 
anterolateral al abdomenului. 

Etiologia 

Hemoperitoneul "spontan" apare fie în cadrul unor situații patologice care 
interesează organe intraperitoneale (rupturi ale unor anevrisme ale arterelor viscerale - 
splenice mai frecvent, rupturi ale unor tumori hepatice - maligne dar şi benigne, infarcte 
intestinale, ocluzii intestinale prin strangulare, pancreatite acute), fie în cursul evolutici 
unei sarcini ectopice - obișnuit tubare, mai rar pe suprafața ovarului sau în abdomen. 

Hemoperitoneul postraumatic apare cel mai frecvent ca urmare a ruperii unui 
organ parenchimatos (splină, ficat, pancreas) sau a mezenterului. 

Ma nifestarea clinică poate îmbrăca mai multe tablouri clinice. 

Cel mai frecvent debutul este brutal prin durere violentă abdominală, stare 
lipotimică, greață, sughit, mictionari frecvente la care se asociază rapid semnele anemiei 
acute: paloare, sete, transpiratii, tahicardie, scăderea tensiunii arteriale. „ Examenul 
abdomenului constată balonare în în special periombilical, apărare musculară, iar percutia 
rareori găseşte matitate pe flancuri, de cele mai multe ori ea este mascată de distensia 
gazoasă a anselor intestinale. 

Punctia abdominală, efectuată fie pe linia spinoombilicalá stângă, fie subombilical, 
fie prin fundul de sac Douglas este foarte utilă pentru diagnostic; prin puncfie se extrage 
sánge care nu coaguleazá i in seringá (sángele.care coaguleazá provine dintr-un organ 
parenchimatos sau dintr-un vas parietal si nu are valoare in orientarea diagnosticului). 
Atunci cand punctia este "albă" se va recurge la "punctia lavaj", indicând hemoperitoneu la 
valori de peste 100.000 hematii/ml. 

Acesta este tabloul de "jnundatie péritonealá", 

Alteori tabloul clinic este mai putin caracteristic şi anume atunci când sursa 
sângerării s-a oprit temporar sau definitiv; în cavitatea peritoneală se constituie o colecție 
localizată de sânge, denumită hematocel. Semnele clinice sunt cele de iritatie peritoneală 
localizată, cu sediu cel mai frecvent pelvin şi se manifestă prin tenesme rectale, vezicale, 
disurie. La tuşeul rectal vaginal se constată colecția din fundul de sac a lui Douglas care 


bombează peretele anterior al rectului şi dă sensibilitate dureroasă. De regulă nu există 


răsunet general, exceptând o stare subfebrilă, subicter. Punctia fundului de sac Douglas, 
laparoscopia diagnostică ne pun pe calea diagnosticului. 

Evoluţia hematocelului poate fi spre rezorbfie, cu condiția ca sângerarea să se fi 
oprit complet sau dacă sângerarea este reluată va determina tabloul clinic de inundație 
peritoneală. l 

O altă posibilitate evolutivă este cea de infecție, situație în care tabloul clinic este 
cel al unei peritonite acute localizate. 

Rareori apare un alt tablou clinic al hemoperitoneului si anume cel al unei afecțiuni 
inflamatorii acute intraperitoneale: durerea abdominală vie este localizată într-un cadran și 
se asociază de apărare musculară sau contractură, ascensiune termică, mimând o colecistită 
acută, o perforatie ulceroasă, o anexită acută sau apendicită acută. Laparoscopia 
diagnostică ne poate pune pe calea diagnosticului. 

Recunoașterea cauzei hemoperitoneului, uneori este posibilă în preoperator, prin 
coroborarea anamnezei atent luate cu examenul clinic şi explorările paraclinice. 

Hemoperitoneul de origine splenică apare după un traumatism recent sau vechi care 
a interesat rebordul costal stâng (eventual fracturând coasta a IX-a, a X-a stângă) sau 
hipocondrul stâng, sau după un efort fizic ceva mai amplu Ja un bolnav cu leucemie, febră 
tifoidă, malarie, mononucleoză infecțioasă, tumori, tuberculoză. Durerea violentă este 
localizată în hipocondrul stâng, flancul stâng cu iradiere în umărul de aceeași parte (semnul 
KEHR). Ecografia de lojă splenică certifică diagnosticul. 

Hemoperitoneul de origine hepatică netraumatic apare la un cirotic prin ruperea 
unui macronodul de regenerare hepatică sau ruperea unui hepatom pe cirază; la femeia 
tânără apare mai frecvent prin ruperea unui adenom hepatocitar (frecvent în relație 
etiopatogenică cu abuzul de anticonceptionale orale. Pot exista şi alte cauze: hemangiom 
hepatic, chist neparazitar, rupte. 

Hemoperitoneul în cadrul sarcinii ectopice rupte trebuie suspicionat ori de câte ori 
la femeia în plină activitate genitalá şi în plină sănătate se instalează brutal lipotimia. 
Bolnava are o amenoree de câteva zile sau săptămîni si adesea are şi alte semne de început 
de sarcină. La câteva minute după lipotimie isi revine, dar tentativa de a se ridica din pat îi 
determină dureri abdominale, uneori şi în umărul stâng; bolnava este palidă, tahicardică, 
tensiunea arterială are tendință la scădere. Ultimile două semne nu se modifică imediat. 

Abdomenul este moderat dureros pe toată suprafața, şi nu se decelează contractura; 


uneori se găseşte matitate hipogastricá şi sonoritate în flancuri. 
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La examenul vaginal digital, fundul de sac. posterior este foarte dureros; din 
cavitatea uterină se elimină uneori o mică cantitate de sânge. Prin punctia fundului de sac 
vaginal posterior se extrage sânge proaspăt, 

— Testele de laborator pentru diagnosticul de sarcină sunt pozitive la cele mai multe 
cazuri. 

Fcografia aduce informaţii preţioase pentru diagnostic: uter cu cavitate goală, 
prezenţa unei mase anexiale vizibile şi prezența de lichid în fundul de sac Douglas.. 

Există şi un tablou clinic pseudoapendicular al sarcinii ectopice rupte: greață, 
vărsături, stare subfebrilă şi durere în fosa iliacă dreaptă. Diagnosticul de regulă este 
stabilit intraoperator, intervenţia fiind practicată pentru aşa zisa apendicită acută. 

Un alt tablou clinic al sarcinii extrauterine rupte poate fi -cel pseudoocluziv, care 
este dominat de vărsături şi meteorism abdominal. Radiografia abdominală pe gol.nu 
găseşte nivele hidro-aerice ale intestinului, în schimb pune în evidentă revărsatul tichidian 
intraperitoneal. 

Măsuri terapeutice 

Expandarea volemică va fi făcută rapid şi va fi pregătită o rezervă de sânge. 
Hemoperitoneul este o urgenţă chirurgicală, necesitând evacuarea sângelui din peritoneu, 
găsirea sursei sângerării şi tratarea ei. - 

Cavitatea peritoneala va fi spălată cu ser fiziologic cálduf si vor fi evacuate toate 
cheagurile, sursă de infecţie secundară sau de aderente postoperatorii. e 

Amploarea gestului chirurgical va depinde .de leziunea găsită. Pentru rupturile 
hepatice se va recurge la sutura vaselor sângerânde pe tranga de ruptură hepatică 
postraumatică a ficatului (nu fire totale ischemiante pentru parenchimul hepatic), excizia 
zonelor sfacelate si hemostaza vaselor pe tranșă, dupa efectuarea clampajului pediculului 
hepatic (manevra PRINGLE), utilizarea sondei cu balonas introdus prin vena cava 
inferioară suprahepatic (prin abord combinat şi toracotomie) atunci când sângerarea 
continuă din suprahepatic& după manevra PRINGLE, sau dacă starea hemodinamica este 
critică, meşaj compresiv a trangelor de ruptură hepatică, redresare hemodinamica si 
reinterventie după 24-48 ore. 

Atunci când sângerarea este dată de o tumoră hepatică se vor practica 
segmentectomii, bisegmentectomii sau hepatectomia dreaptă sau stângă. 

Pentru rupturile splenice pe splină normală la tineri este de dorit adoptarea unei 


atitudini conservatoare față de splină, cunoscând însă rolul ei imunologic şi de activare a 
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leucocitelor (tuptsina); în aceste situaţii sutura capsulei este o manevră delicată, adesea 
agravând sângerarea. Se poate încerca aplicarea de tahocomb, iar atunci când Sângerarea 
este oprită la data intervenției, după aspirarea sângelui din lojă, în vecinătatea. transelor de 
ruptură se va lăsa un gelaspon, fără a îndepărta cheagul format şi care a oprit sangeraren, 

Atunci când splina este eclatată sau este o splină patologică ruptă se va face 
splenectomia. 

Atunci când hemoperitoneul este determinat de o sarcină extrauterină ruptă, 
obiectivele tratamentului sunt: suprimarea sarcinii ectopice, limitarea riscului Tecidivei 
reducerea la minimum a morbiditátii terapeutice și păstrarea fertilității. 

Tratamentul va îi adaptat formei clinice, localizării sarcinei ectopice, necesităților 


şi particularitátilor individuale. 


XI.4. RUPTURA SPONTANÁ A FICATULUI 
p 

Este o situaţie rar întâlnită care se produce cel mai frecvent pe un ficat purtător de V 
tumoră malignă, mai frecvent un hepatom (datorită sărăciei stromei Şi. bogatej 
vascularizatii care imprimă o friabilitate crescută tumorii). Ruptura apare mai rar la 
hemangioame hepatice, adenoame, hiperplazia nodulară focală, in cadrul unor boli 
infecțioase (malaria, febra tifoidă) a unor boli generale cum ar fi poliarterita Dodoasă, 
diabetul zaharat, tuberculoza, luesul, sau pe un macronodul de regenerare la un bolnay ai 
ciroză hepatică (1). 

Ruptura poate să apară şi pe ficat indemn în timpul sarcinii sau postpartum: cele 
mai multe cazuri de rupturi ale ficatului normal sunt întâlnite in preeclampsie - eclampsie 
(2). 

Tabloul clinic este cel al socului hipovolemic, instalat brusc, în care domină 
hipotensiunea, tahicardia, oligoanuria, tahipneea, agitatia psihomotorie, extremităţi reci, 
tendința la lipotimie a bolnavului care încearcă să se ridice din poziţia de decubit si uneori 
distensia abdominală. 

Alteori, când ruptura se instalează lent, debutul este cel al unui discomfort în 


hipocondrul drept şi treptat se instalează semnele hipovolemiei. 
Explorarea imagistică 


Ultrasonografia poate identifica leziunea hepatică răspunzătoare de ruptură şi poat 
e 
identifica prezenta de lichid liber in peritoneu. CT oferă date rault mai precise legate de 
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leziunea hepatică primară, după cum poate informa asupra caracterului indemn al ficatului, 
dar estimează mai exact pierderea de sânge in peritoneu. 

Tratamentul 

La pacienţii stabili hemodinamic, la care explorarea imagistică constată hematoame 
subcapsulare sau intrahepatice pe un ficat normal (în preeclapsie - eclampsie), cu un minim 
revărsat de sânge intraperitoneal, atitudinea. terapeutică va fi nonchirurgicală şi se vor 
administra hemostatice, se vor aduce factori de coagulare prin administrare de plasmă 
congelată si se va face tratamentul eclampsiei (3). 

Pacienţii care clinic sau la CT au o sângerare activă, impun intervenția chirurgicală 
de urgență. Dacă ficatul este indemn şi sángerarea este oprită în momentul explorării 
chirurgicale, ruptura hepatică nu va fi suturată şi se va lăsa un tub de dren în vecinătatea 
ei. Dacă sângerarea este activă se va recurge la ligatura directă a vasului identificat şi vor 
fi evitate firele în "U" sau "X" trecute prin toată masa transelor de ruptură hepatică; rareori 
este necesară manevra PRINGLE pentru a depista şi ligatura atent vasele care sângeră. 

Atunci când sângerarea este produsă din tumori hepatice rupte, se impune rezectia 
hepatică. Hemostaza temporară va fi realizată prin clamparea pediculului hepatic cu un 
clamp (manevra PRINGLE) pentru o perioadă de 20 minute, timp în care se va realiza 
rezectia hepatică (segmentectomie, bisegmentectomie sau lobectomie) cu minimă 
sangerare. 

Probleme dificile ridică hepatoamele cu metastaze in lobul hepatic opus, 
hepatoamele care se extind. şi in lobul hepatic de pariea opusă sau hemámgioamele 
dezvoltate centrobepatic. Ligaturile de arterá hepaticá deobicei nu rezolva situaţia. 

Complicatii postoperatorii 

Hemobilia apărută postoperator poate fi certificată ca diagnostic prin arteriografie 
$i se va practica embolizarea supraselectivă. 

Abcesele subhepatice postoperatorii (postligatură a vaselor de pe transa de ruptura 
hepatica) adesea impun rezectie hepatică. Resângerarea după ligatură directă a vaselor 
identificate adesea impune lobectomia hepatică. 

Prognostic | 


Rata mortalităţii este de până la 10 96. 
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XU. PATOLOGIA DIVERTICULILOR INTESTINALI 


XII.1. PATOLOGIA DIVERTICULULUI MECKEL 


Reminiscenfá a canalului omfaloenteric, diverticulul Meckel are o patologie mai 
frecvent întâlnită Ja vârsta copilăriei şi adolescenţei, nu este excepțională la adult şi poate fi 
întâlnită chiar la bătrâni. Cel mai frecvent diverticulul este depistat atunci când se 
complică.Cea mai frecventa complicatie a diverticulului Meckel (50 % din cazuri) este 
sángerarea exteriorizată sub formă de melenă sau sânge roșu strălucitor evacuat prin rect. 
Sursa sângerării este un ulcer al mucoasei diverticulare dezvoltat adesea pe o incluzie 
heterotopică de mucoasă gastrică. Sângerarea uneori este severă. 

Pacientul adult adesea are 2-3 episoade de sângerare a cărei etiologie nu a fost 
depistată la internárile anterioare. 

Certificarea sursei sângerării se poate face prin administrare de TC99 care este 
cules de mucoasa gastrică, inclusiv de incluziunea de mucoasă gastrică din diverticulul 
Meckel; acuratețea metodei la pacienții cu s?ngerare din diverticulul Meckel este de 
90%.(18) B 


În ordinea incidenfei (30 %) a doua complicafie este ocluzia. Ea: poate fi realizată 


prin: a)volvusul intestinului subțire în jurul diverticulului Meckel fixat la peretele 
abdominal anterior, comportindu-se ca o bridă; b) invaginatia ileo-ileală sau ileocolică în 
urma unui peristaltism accelerăt;, c) strangularea diverticulará intr-un sac hemiar Peria 
LITTRE). Certificarea diagnosticului etiologic a ocluziei va fi făcută intraóperator. 

Diverticulita este întâlnită la 30% din purtătorii diverticulului Meckel. Tabloul 
clinic este adesea cel al apendicitei acute, este adevărat cu localizarea durerii, apărării 
musculare in zona mezoceliacă sau la limita fosa iliacă dreaptă - hipogastru. Intervenţia 
chirurgicală trebuie să fie promptă, altfel perforafia şi peritonita sunt regula. Este important 
pentru practician, ca atunci când se. intervine pentru o apendicită acută, dacă aspectul 
apendicelui este normal sau de inflamatie relativă, să se deruleze ultimii 100 cm de ileon şi 
să fie căutat şi când este prezent ablationat diverticulul Meckel. 

Desigur diverticulul Meckel. poate fi depistat cu ocazia intervențiilor pentru o altă 
afecţiune decât apendicita, el să fie de aspect normal sau depistarea este făcută cu ocazia 
unui examen baritat. Ablafia diverticulului necomplicat este urmată de o morbiditate şi 


mortalitate semnificativă. 
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Atunci cand diverticulul este asociat cu sángerarea se va recurge la rezectia 
segmentului de ileon care conţine diverticulul, întrucât ectopia de mucoasă gastrică poate fi 
şi în ileonul adiacent, nu numai în diverticul, ceea ce ar explica resángerarea, 

Celelalte complicații diverticulare impun doar rezecfia diverticulului şi desigur 
drenajul peritoneal in peritonite. Mortalitatea în urgență mai ales la vârstnici ajunge la 


25 %. 


XI1.2. PATOLOGIA DIVERTICULILOR CONGENITALI AI 
INTESTINULUI SUBTIRE 


Diverticulii congenitali ai jejunului şi ileonului sunt găsiți mai frecvent îi Ocazia 
examenelor radiologice baritate (1 % din cazuri) si apar ca rezultat al unor tulburări de 
mobilitate intestinală, produse de o serie de modificări în structura și funcția plexului 
mienteric şi a musculaturii netede din peretele intestinal (adesea în cadrul unei boli de 
sistem sau miopatii). 

Structural pot avea toatre straturile peretelui intestinal (diverticuli adevărați) san 
sunt structurafi numai din mucoasă şi submucoasă (diverticuli falşi produşi prin slăbirea şi 
subtierea musculoasei). Mărimea variază de la 1 cm până la 20 m sau mai mult, sunt unici 
dar mai frecvent multipli şi incidența lor scade cu cát ne apropiem de valva ileocecală. 

Diverticulii devin simptomatici atunci când sângeră, perforeazá, se inflamează sái 
determină ocluzia, Cauza acestor sindroame este depistată intraoperator şi amploarea 


intervenției constă în rezectia segmentară a intestinului care conţine diverticulul complicat 
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X1I.3. PATOLOGIA DIVERTICULULUI COLONULUI 


Diveriiculoza - este reprezentată de prezența unor multipli diverticuli, produşi prin 
 protruzia sacciformă a mucoasei şi submucoasei prin orificii ale stratului muscular circular 
neted, (de trecere a vaselor nutritive colice) sub acțiunea presiunii intraluminale crescute. 
La pacienţii care consumă cantități reduse de fibre, apar contractii anormale segmentare 
care închid lumenul colonului segmentar la cele două capete. Localizarea în sigmoid este 
explicată prin legea lui Laplace, conform căreia presiunea din lumenul intestinal este 
invers proporțională cu raza lumenului. Diverticulii rămân asimptomatici la mai mult de % 
din pacienţi şi sunt depistaţi incidental cu ocazia colonoscopiei sau a clismei baritate. 
Diverticulii devin simptomatici atunci când se complică cu sângerare sau cu inflamație. , 

Hemoragia diverticulară (vezi capitolul Hemoragii intestinale joase) 

Diverticulitele acute sunt inflamații ale diverticulilor colonului. 

Această complicatie intersează aproximativ % din pacienţii cu diverticuli de obicei 
după. vârsta de 65 ani şi în 90 % din cazuri inflamatia diverticulară interesează numai 
colonul sigmoid.(1) 

Din punct de vedere patogenic ea rezultă din perforatia diverticulului produsă de 
presiunea intraluminalá sau de la început apare o infecţie a diverticulului, Cel mai frecvent, 
mucoasa diverticulului suferă o eroziune, eventual urmată de o mică zonă de necroză, sub 
acțiunea unor particule alimentare din lumenul diverticular şi a _ creşterii presiunii 
intraluminale. În urma unei microperforaţii apare un proces inflamator localizat în peretele | 
diverticulului, peretele colic si în țesuturile pericolice; macroperforatia se asociază cu o 
contaminare bacteriană mai extinsă şi este răspunzătoare de formarea abceselor şi a 
peritonitei generalizate.(2) Peritonita generalizată poate să apară fie prin ruperea unui 
abces pericolic, fie prin ruperea diverticulului în peritoneu liber. Aderarea unei sau mai 
multor anse de intestin subțire în vecinătatea unei zone cu abces sau la: peritoneul din 
vecinătatea unor microperforatii diverticulare repetate, duce la formarea unor mase de anse 
aglutinate, cu tulburarea tranzitului intestinal şi apariția ocluziei.(3) 

Tabloul clinic 

Este diferit în funcție de localizarea: şi severitatea procesului inflamator; astfel apar 
mai multe tablouri clinice.(4) 

Tabloul clinic de apendicită acută localizată in cadranul inferior şi stâng al 


abdomenului este cel mai. frecvent întâlnit (70 % din cazuri). Subiectiv durerea se 
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jocalizează progresiv in cadranul inferior și stâng al abdomenului; anorexia şi în T 
sunt prezente frecvent, greafa, varsáturile si diareea la 1/3 din pacienți. (4) Examenul 
obiectiv relevá durere vie la palparea cadranului inferior si stáng al abdomenului, 
Leucocitoza depăşeşte 9.000 leucocite/mm?. 

Al doilea tablou clinic (20% din cazuri) este cel de "masă" pseudotomorală moderat 
dureroasă, fără limite precise, situatá în cadranul inferior si stâng al abd iu 
de obstructie a colonului, LT eee colonului ice, n. ERA At 
obstructie intestinală sunt reduse, formațiunea poate preta la éoafizia cu A tumoră s 
care tine de sfera genitală. 

Al treilea tablou clinic este cel de peritonită generalizată : durere vie si contractură 
sau aparare musculară mai frecvent în etajul inferior al abdomenului la un Vürstnic cu 
constipatie în antecedente şi episoade acute dureroase, in cadranul inferior şi sting al 
abdomenului. 

Explorări imagistice 

Radiografia abdominală pe gol pune în evidență distensia aerici a intestin ului 
subțire, de ileus paralitic sau de sindrom subocluziv sub forma unei mase de anse destinse 
atunci când procesul inflamator este localizat; prezența aerului liber în cavitatea 
peritoneală sugerează perforatia liberă în cavitatea peritoneală a diverticulului, CT si 
substanţă de contrast este utilă pentru a evidentia abcesul pericolic a unui veritabil flegmon 
retroperitoneal si chiar fistula realizată între colon şi un alt organ cavitar (ansă de intestin 

„subțire, ureterul stâng). Sub CT ghidat se poate efectua punctia evacuatorie a unui abces. 
(5) 

Clisma baritata, colonoscopia sunt contraindicate in plin proces inflamator; prin 
distensia sub presiune a colonului un abces bine circumscris pericolic se poate rupe şi 
determina o peritonitá generalizatá. Dupa trecerea episodului acut (la mai multe săptămâni 
de acalmie) o evaluare electivă a colonului este foarte utilă; în acest sens se va practica M 
clismá baritata care poate depista pe lângă diverticuli alte leziuni cum ar fi polipi sau un 
cancer colic. Zonele îngustate ale lumenului colic după episodul acut de diverticulită este 
suspect de leziune malignă; pentru elucidare se va efectua colonoscopia cu multiple biopsii 
ale mucoasei. De asemenea clisma baritată poate constata existența unei fistule sau a unei 


cavități paracolice care comunică cu lumenul colonului. 
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Diagnosticul diferențial 

Forma clinică cu tablou de apendicită acută pretează la confuzia cu apendicita acută 
cu localizare în fosa iliacă stângă, în caz de situs inversus, dar şi cu un cancer sigmoidian 
perforat, cu o ocluzie prin strangulare, cu infarctul enteromezenteric, cu boala Crohn. . 

Această ultimă entitate anatomoclinică pretează la. confuzie diagnostică şi după 
terminarea episodului acut, atunci când persistă o fistulă depistată imagistic; diferențierea 
este realizata prin aprecierea lungimii traiectului fistulos: fistula cu traiect mai lung de 8 
cm pledează pentru boală Crohn, un traiect scurt sub 4 cm pentru diverticulită.(6) Prin 
coroborarea istoricului bolii cu aspectul clinic si radiologia abdominala, se va orienta 
diagnosticul către infarct intestinal sau ociuzie. Prin coroborarea istoricului cu clisma 
baritată, colonoscopia (după trecerea episodului acut), se va putea orienta diagnosticul 


y 


către cancer al colonului. 

Complicatiile diverticulitei 

Au fost în bună parte enunțate mai sus: abcese pericolice, obstructii ale intestinului 
subțire, obstructia incompletă a colonului, peritonită generalizată şi fistule în organe 
cavitare (cu vezica urinară - în special la bărbat, ureter, intestin subțire, cec, vagin, uter, 
perineu şi perete abdominal). 

Principii terapeutice ~ 

Pacienţii cu episoade dureroase urinare, subfebrili, pot fi tratați cu antibiotice cu 
spectru pe bacteriile gram negative și anaerobi (metronidazol) şi per os se vor administra 
numai lichide. Dacă după instituirea acestei terapii nu răspund, febra si durerea au tendința 
să crească, bolnavii vor fi spitalizati, se va întrerupe alimentația per os; se va plasa o sondă 
nasogastrică dacă apare greata, vărsăturile, distensia abdominală. Se va institui expandarea 
volemicá şi se vor administra i.v. antibiotice cu spectru larg (o cefalosporin’ de generatia a 
Ill-a cu un aminoglicozid, plus metronidazol i.v.). Pacienţii care răspund la tratament și-și 
reiau toleranța digestivă, pot fi alimentati per os evitând dieta care confine fibre. 

Explorarea imagistică a acestor pacienți va fi făcută la 7 - 10 zile după terminarea 
episodului acut. 

Pacienţii care nu răspund fa tratamentul instituit şi starea generală se deteriorează, 
după primele 48 ore, vor fi supuşi unui examen CT de urgență în idea depistării unui abces 
pericolic sau a unui flegmon retroperitoneal şi a drenajului acestuia CT ghidat. In acest 
mod se câștigă timp necesar pentru a îmbunătăţi stare generală a unui bolnav critic care va 


fi supus unui drenaj chirurgical, neaşteptându-se un al doilea episod acut care întunecă 
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prognosticul (mortalitatea creşte de două ori-5). Operația va fi cát mai repede efectuată 
pentru peritonită generalizată cu care pacientul a venit sau a apărut în Spital. 
Indicatiile pentru tratament chirurgical au fost statuate, după cum arată tabelul de 


mai jos.(7) 


Tabel nr. 1 
Indicatii absolute: 
e  Complicaţii ale bolii; 
e Hemoragie; 
e Sepsis (abces, peritonite); 
e Fistula; 
e Obstructie intestinală; 
e Episoade recurente ale inflamafiei; 
o Semne sau simptome intratabile (durere sau masă abdominală persistentă); 
e Deteriorarea clinică a stării generale; 
+ Imposibilitatea de a exclude cancerul. 
Indicaţii relative: 
e  Strictura cronică; 
e Pacient tânăr; 
e Uzaj de steroizi; 
e Diverticulite localizate pe colonul drept; 
(după Anthony L. IMBEMBO et al. Diverticular diseases of the colon Text book of 
Surgery - Sabiston 1991) 
Amploarea gestului chirurgical si explorarea intraoperatorie 
Dupä laparotomie se va evacua din peritoneu un lichid tulbure sau purulent cu 
miros fecaloid; lavajul peritoneal cu ser fiziologic caid si aspirarea acestuia inclusiv din 
subfrenic este obligatorie urmând explorarea etajului submezocolic. Adesea colonul 
sigmoid inflamat, sângerând uşor la atingere, este înglobat într-o masă de anse subțiri, 
mare epiploon, totul fixat la peritoneul parietal, încât fac imposibilă vizualizarea 
diverticului responsabil de procesul acut intraperitoneal. 
Tentativa de detasare a buclei sigmoidiene din aderentcle parietale sau de fixarea ei 
în micul bazin. la vezica urinară, uter sau medial la rădăcina mezenterului sau de anse 


intestinale subțiri, deschide la un moment dat abcesul. Atunci când diverticulul are doar o 
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microperforatie, importante. sunt aderenfele la organele din jur, abcesul având o cantitate 
neglijabilă de puroi. 

Chirurgul va examina atent extensia inflamatiei pe colon, peritoneu şi calitatea 
peretelui colic, în vederea alegerii tipului de intervenţie. 

Din acest punct de vedere operaţia poate fi efectuată într-un timp, în doi timpi sau 
în trei timpi. (8) | 

Operația într-un timp (rezectie primară cu anastomoză în acelaşi timp). 

Contraindicaţii: edem important a peretelui colic de anastomozat, infecţie 
importantă intraperitoneală cu mezowi edematiate, peritoneu ingrogat congestiv 
incongruenta capetelor colice de anastomozat - riscul de fistula anastomotică este mare. 

Indicatia o reprezintă capete colice fără edem, care sângeră bine, de calibru 
aproximativ egal, care se pretează la o sutură "solidă" fără tensiune. Este bine să. se 
efectueze intra operator lavajul şi aspiraţia din capătul colic proximal, înainte de a face 
rezectia. 

Operatia în doi timpi (rezectia primară fără anastomoză) este de fapt operaţia 
Hartmann, care constă în rezectia segmentului colic purtător de diverticuli, capătul colic 
proximal este adus şi fixat la perete ca o colostomie temporară, iar capătul distal este închis 
(sau exteriorizat la perete ca o fistula mucoasă). | 

Restabilirea continuității digestive se va face după 3 luni. 

Operația în trei timpi - utilizată rar astăzi, rezervată doar: cazurilor cu tare 
organice importante. 

În primul timp se drenează abcesul paracolic şi se face colostomia pe transvers; în 
al doilea timp se practică rezectia colonului cu diverticuli şi anastomoză, iar al treilea 
constă în închiderea colostomiei proximale. 

Întinderea rezectiei colice si extensia rezectiei pe alte organe 

Tinta rezectiei este de a îndepărta colonul sigmoid, segment colic care crează toate 
condiţiile apariţiei diverticulilor; astfel în rezectie va intra numai sigmoidul Şi segmentul 
distal al colonului descendent, chiar dacă mai rămân mici diverticuli pe colonul 
descendent. 

Atunci când rezectia sigmoidului constată o aderentá infransisabilá la o ansă de 
intestin subțire, posibil o fistula coloenterică, se va recurge la rezectia în "bloc" a 
sigmoidului si a ansei intestinale cu refacerea continuitátii. Bucla sigmoidului poate adera 
intim la vezica urinară sau avea o fistula colo-vezicală şi in timpul detaşării se poate 


deschide vezica; în această situaţie se va exciza rondela din vezică aderentă la sigmoid. 
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(observand prin vezica urinară deschisă nivelul exciziei față de trigon) şi se va închide cu 
fire greu rezorbabile menţinând sonda urinară cel puţin 10 zile post operator. Atunci când 
sigmoidul aderă la vasele iliace, ureter, este de preferat ca rezectia să lase o rondelă din 
procesul de fibrozá colică pe vase sau pe ureter, decât să le lezăm pe acestea din urmă. 

Prognosticul 

A fost îmbunătățit în urma drenajului per cutan prin cateter CT ghidat, urmat de 
intervenţia chirurgicală; astfel mortalitatea este în jur de 5 %. 

Recurenta bolii apare ia 1/3 din pacienții tratați medical neoperati în primii 5 ani de 
la episodul acut. Se pare că dieta bogată în fibre ar micşora incidența. La persoanele tinere 
sub 50 ani, la care reapare simptomatologia diverticulitei, este recomandată rezectia 


electivă a colonului. 
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XIII. COLITA FULMINANTA. MEGACOLON TOXIC 


Leziunile anatomopatologice în colita ulcerativă sunt obişnuit limitate la mucoasa 
superficială a colonului. Colita fulminantă implică progresia bolii în straturile profunde ale 
peretelui colic, Extensia transmuralá a inflamatiei poate determina pareza musculaturii 
netede a colonului şi apariţia dilatatiei. Termenul de megacolon toxic se referă la dilatatia 
acută a colonului, care apare cel mai frecvent ca o complicatie a colitei ulcerative, dar 
poate să apară în evoluția oricărei afecţiuni inflamatorii severe a colonului: colite 
infecțioase (1), boala Crohn (2,3), colita amibiană (4) şi colite pseudomembranoase (5). 

Incidenta megacolonului toxic este de 1/10 în cadrul evoluţiei colitei ulcerative (6) 
şi de 3 % în cadrul bolii Crohn (7). 

Factorii predispozanti 

Cel mai important factor predispozant pentru megacolon toxic este întinderea 
leziunilor pe colon (8); astfel pancolitele în 80 % din cazuri se asociază cu megacolon 
toxic, dar nu este excepțională asocierea chiar atunci când colita ulcerativă este 
segmentará, de exemplu rectosigmoidianá (9). Ca moment de apariție în cursul evoluţiei : 
colitei ulcerative, se remarcă instalarea megacolonului toxic în primii cinci ani de evoluţie, 
40 % din cazuri putând debuta cu această complicatie (6). 

Un alt factor incriminat in megacolonul toxic este reprezentat : de 'măsurile de 
evacuare a conținutului colonului, fie. purgative drastice, fie efectuarea unei clisme baritate 
în scop explorator (6, 8). 

Au mai fost implicați o serie de inhibitori ai motilităţii colonului, de tipul 
loperamidului, opiacee si narcotice; aceste droguri favorizeaza instalarea megacolonului 
toxic prin inhibitia functiei contractile a colonului. | 

S-a invocat de mult (Bockus si colab. 1958) degenerescenta plexului mienteric din 
colon de către un proces inflamator. 

Modificările pH-ului şi a electrolitilor pot declanşa megacolonul toxic. 
Hipopotasemiile severe (< 3 mEg %o) inhibă motilitatea colonului şi a fost întâlnită la mai 
mult de jumătate din pacienţii cu megacolon toxic (10). 

Tabloul clinic 

Debutul bolii, pentru 60 % din pacienti, este după o lungă evoluție (20-30 ani) a 


unei colite ulcerative. 
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Simptomatolopia este dominată de multiple scaune diareice (25 - 30 în 24 ore) 
febră ridicată şi durere abdominală sub formă de crampe şi tahicardie. 

Examenul obiectiv constată distensia abdomenului; palparea produce durere vie si 
remarcă apărarea musculară; la ascultatie zgomotele hidroaerice sunt diminuate sau 
lipsesc. Semnele peritoneale pot fi minime sau absente la cei care au primit doze prelungite 
sau doze mari de corticoizi precum şi la bătrâni. 

Radiografia abdominală "pe gol" arată dilatatia enormă a colonului drept (cecul 
depăşeşte 12 - 14 cm în diametru, colonul transvers depăşeşte 6 cm), iar co] oana de aer are 
aspect neregulat datorită pseudopolipilor care reliefează în lumenul colic. Prezenţa de aer 
liber in cavitatea peritoneală sugerează perforatia (10). 

Mai putin frecventă este situaţia în care pneumoperitoneul lipseşte, dar apare 
emfizemul subcutanat sau pneumomediastinul. 

Colonoscopia şi clisma baritată pot să ducă la perforatia colonului, motiv € 
care nu vor fi efectuate. 

Probele de laborator vor arăta: anemie, hipoproteinemie, hipokalemie, sticle 
acidoză metabolică şi leucocitoză. Aceasta din urmă, la valori foarte meri sugerează 
perforatia. 

Principii terapeutice 

Măsurile terapeutice nonchirurgicale au drept scop de a atenua episodul acut al 
bolii şi de a preveni recáderea; desigur, succesul depinde de extensia leziunilor şi durata 

l „bolii pe de o parte şi de vârsta pacientului (severitatea bolii este la extremele de vârstă) pe 
de altă parte. Bolnavul va îi spitalizat de urgenţă, se va plasa o sondă nasopastricá şi se va 
institui nutriţie parenterala totală. Tinta terapiei este de a restaura pierderile anterioare 
precum si cele zilnice. Corticoterapia s-a dovediti a fi eficientă; doza recomandată zilnic 
este de 300 mg de hidrocortizon sau 80 mg zilnic de prednisolon (12). Administrarea d 3 
ACTAH pare mai eficientá la persoanele care nu au primit anterior Corticoizi; doza 
administratá i.v. este de 20 - 40 unitáti la 8 ore interval (10). Administrarea de cois 
pare mai eficientă la persoanele care au primit anterior steroizi. Răspunsul la efi denia 
terapiei apare după două, trei zile, iar durata terapiei intravenoase este de 7-8 zile, a 
poate fi prelungită atunci când bolnavul este dependent de nutriție parenterală totală. Când 


pacientul îşi recapătă toleranța digestivă se poate institui corticoterapia per os 
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Corectarea anemiei este obligatorie atunci când valorile Ht şi ale hemoglobinei sunt 
mai mici de 30 %; potăsiu, de asemenea va fi administrat în perfuzie chiar şi atunci când 
hipokalemia nu este prezentă, nedepăşindu-se doza de 4 g/24 ore. 

Sulfasalazina se va administra per os la pacienţii care pot să se alimenteze; în doză 
de 2 g/zi reduce recăderea bolii. 

Antibioticele cu spectru pe bacteriile gramnegative şi anaerobe vor fi administrate 
fără întârziere pentru o perioadă de 5 - 7 zile. 

Măsurile terapeutice chirurgicale 

Intervenţia chirurgicală de urgenţă maximă este indicată pentru cazurile la care: 
perforatia colicá este certă sau suspicionată. 

in megacolon toxie care nu răspunde la tratamentul medical instituit sau răspunsul 
este incomplet se va interveni chirurgical de urgentá; nu existá un ghid sigur care ‘sh 
stabilească momentul în care se va renunța la tratamentul medical şi se va interveni 
chirurgical. 

Cert este factorul timp, atunci când bolnavul cu megacolon toxic nu răspunde la 
tratamentul medical în câteva ore (de precizat nu zile) intervenția chirurgicală este 
imperios necesară pentru a preveni perforatia. l 

Amploarea intervenției chirurgicale 

Tratamentul chirurgical aplicat in urgenţă trebuie să evite rata curentă a mortalităţii; 
printr-o operație de amploare mai redusă decât proctocolectomia totală „practicată electiv. 
Astfel se poate practica o colectomie subtotal’ cu inchiderea capatului rectal si ileostomie, 
Mai târziu se va efectua o anastomoză ileoanală sau ileorectală. 

Anastomoza ileoanală este operația preferată de cei mai multi pacienţi, oferind o 
viata cvasinormală, cu câteva restricții ale activităţilor zilnice (13) comparativ cu pacienţii 
la care s-a practicat ileostomia chiar cu rezervor tip Kock. Acest tip de intervenţie are o 
serie de avantaje: prin. îndepărtarea mucoasei rectale bolnave îndepărtează riscul 
dezvoltării unui cancer, conservă inervatia parasimpatică a vezicii urinare şi a organelor 
genitale, evitând impotenta sexuală (care apare la 12% din barbati dupa proctectomie), 
evită ileostomia definitivă şi prezervă aparatul sfincterian ano-rectal care este răspunzător 
de continenta fecală. l 

Pacienţii cu anastomoză ileorectală au un risc considerabil pentru apariţia unui 


cancer pe rectul restant (15 - 20 % după 20 ani de la intervenție); întrucât mucoasa rectală 
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restantă este bolnava, pacienţii continuă să aibă diaree şi necesită în continuare trat t 
amen 


şi supraveghere rectoscopică anuală. 


Prognostic 


Mortalitatea în urgenţă este de aproape 8%: 6% după colectomia totală şi 14 - 15 94 
i (a) 


dupa proctocolectomie. 


10. 


l 
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COLITA ASOCIATA CU ADMINISTRAREA ANTIBIOTICELOR 
Reprezintă o entitate anatomoclinică care apare la pacienții spitalizati, în timpul sau 
după administrarea antibioticeloor. Există două forme clinice. 


1. Colita benignă postantibioterapie 


Etiologia este reprezentată de toate antibioticele, mai putin antibioticele cu 
spectru larg ( in special lincomicina şi clindamicina sunt mai putin incriminate), 

In ultimul timp a fost incriminat si metronidazolul. 

Anatomopatologic nu există modificări ale mucoasei . 

Simptomele. Sunt dominate de diaree care apare în timpul sau după antibioterapie. 

Examenul coprologic pune în evidență amidonul, celuloza şi absenţa unei flore 
iodofile. Coprocultura este normală sau arată predominanta florei saprofite şi câteodată 
Candida albicans. | 

Endoscopia si clisma baritată nu evidențiază nici o leziune. 

Tratamentul se rezumă la întreruperea antibioterapiei, administrarea unui regim 
sărac în reziduuri şi bogat în lichide. 

Administrarea colestiraminei în doză de 4 g la 6 ore interval pentru 5 zile, 
reprezintă o atitudine terapeutică eficientă. 

2.Colita psendomembranoâsă, reprezintă forma gravă a colitei postantibioterapie. : 

Etiopatogenia 

Ca şi la forma precedentă antibioticele sunt cele incriminate, Factorii predispozanti 
sunt terenul debilitat si dismicrobismul intestinal din perioada postoperatorie. 

Colita pseudomembranoasa poate surveni si in absenta antibioterapiei, postoperator 
sau spontan in special ja persoane tinere. 

Această formă poate fi consecinţa evolutivă a formei precedente. 

Factorul declanşator îl reprezintă poliferarea unei bacterii din tubul digestiv; mai 
rar a unui stafilococ enteropatogen, cel mai adesea este găsit Clostridium difficile (1). 
Această bacterie anaeroba a fost găsită în intestin cu o frecvenţă de 3 - 10 94, atát in tractul 
digestiv superior, cât şi în colon; infecția apare cu localizare numai în colon. Au fost 
descrise şi infecţii cu caracter de epidemie cu Clostridium diificile, în special în serviciile 
de chirurgie, unde bacteria, proliferând sub antibiotice, este transmisă printre pacienți şi la 
personalul din spital (2). Această bacterie anaerobă elaborează patru toxine, din care două 
au caracter de patogenitate: toxina A, care este o enterotoxiná necrozantá pentru colon şi 


toxina B, o citotoxină. 
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Simptomele debutează fic precoce, la două zile de la începerea antibioterapiei fie 
tardiv la 3 - 6 săptămâni, prin diaree foarte apoasă, uneori cu sânge, dureri abdominale sub 
formă de crampe, vărsăteri şi febră. În formele grave deshidratarea se asociază de semnele 
hipovolemiei, bolnavii sunt demutriti şi astenici. 

Examenele de laborator arată hiperleucocitoza, hipokalemie şi hipoalbuminemie. 
Culturile pun în evidență Clostridium difficile, detecția citotoxinei în materiile fecale este 
necesară în a demonstra că acest organism este responsabil pentru colită, deoarece aspectul 
endoscopic uneori este similar cu cel de colită ischemică. 

Explorări imagistice 

Recto-sigmoidoscopia sau coloposcopia constată placarde de false membrane 
gălbui ridicate sau zone confluente de pseudomembrane, dispuse pe o mucoasă edematoasă 
şi eritematoasă, uneori ulcerata. 

Măsuri terapeutice 

Pacientul va fi expandat volemic, se vor corecta hipokalemia, hipoalbuminemia. 
Antibioticul de electie este vancomicina (cu toate că au fost înregistrate rezistențe 
bacteriene la vancomicină) (3). Doza va fi de 125 - 500 mg pe cale orală la 6 ore interval, 
timp de 7 - 10 zile. | | 

Atunci când metronidazolul nu a fost incriminat în declangarea bolii poate fi 
administrat in dozá de 500 mg la 6 ore interval timp de 10 - 14 zile. 

Nu se vor administra antidiareice care pot prelungi evoluţia bolii. 

Complicatii 

Colita pseudomembranoasá netratată poate duce la exitus prin megacolon toxic, 
perforatia colonului sau prin deshidratare severá. Locul secventei chirurgicale este in 


complicatiile de tip perforativ sau in megacolon toxic. 
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COLITA NEUTROPENICA (enteropatia necrozantá) 

Este o entitate anatomoclinicá caracterizatá prin necroza colonului la pacienţii cu 
neutropenie. 

Etiologia: Afectiunea apare mai frecvent in cadrul leucemiei acute, a neutropeniei 
ciclice si a anemiei aplastice; ea poate să apară şi în timpul tratamentului cu interleukinà 2 
(1). 

Patogenia pare să fie explicată prin ischemia mucoasei, hemoragie în peretele 
intestinal, necroza unui infiltrat jeucemic intramural (2), modificări ale peretelui colic în 
timpul corticoterapiei; peretele colic ulcerat sau permeabilizat, permite invazia bacteriilor, 
tromboza vaselor din peretele colic, necroza şi perforatia. 

Anatomopatologic poate fi interesat oricare segment a colonului, dar mai frecvent 
este afectat cecul şi colonul ascendeni. 

Simptomatologia - debutează prin disconfort abdominal şi meteorism, urmate de 
greață, diaree apoasă sau sanguinolentá si febră. Ulterior durerea tinde să se focalizeze în 
cadranul inferior şi drept al abdomenului. Starea generală devine toxică. 

Explorările imagistice 

Radiografia abdominală pe gol arată distensia colonului drept; prezenţa de gaz 
liber în cavitatea abdominală sugerează perforatia. 

Ecografia poate pune în evidenţă lichid liber intraperitoneal. 

Atitudinea terapeutică 

Expandarea volemică, aspiratia nasogastrică, antibioterapia cu spectru pe bacteriile 
gram negative şi anaerobe, nutriția parenterală sunt măsurile terapeutice în urgență. 

Indicatia laparetomiei este impusă de lipsa de răspuns a stării septice, de 
simptomatologia care sugerează perforatia colonului, de un tablou clinic de tip ocluziv, de 


formarea unui abces intraperitoneal (3). 
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